RECHERCHES  SUR  L’ASTHME 


MEMORIA 

DEL  SIGNOR  DOTTORE  GIUSEPPE  BERGSON 

MEDICO  DI  BERLINO 

I 

IN  R1SPOSTA  AL  QUES1TO 

DETERMINARE  CON  OSSERVAZIONI  CLINICHE  E DI  ANATOMIA  PATOLOGICA  LE 
ALTERAZIONI  DEGLI  ORGANI  CHE  DIVENTANO  CAUSA  DELl’aSMA  NELl’oRDINE 
DELLA  MAGGIORE  FRF.QUENZA  CON  CUI  CIASCUNA  DI  ESSE  PRODUCE  LA  MALATTIA 

RIPROPOSTO 

DALL’I.  R.  ISTITUTO  LOMBARDO 

DI  SCIENZE , LETTERE  ED  ARTI 

con  Programma  del  giorno  l.°  Luglio  1852. 

PREMIATA 

nel  concorso  biennale  dell’anno  1854 


MILANO 

TIPOGRAFIA  DI  GIUSEPPE  BERNARDONI  DI  GIOVANNI 


1855 


GIUDIZIO  DELL’  I.  B.  ISTITUTO  LOMBARDO 


DI  SCIENZE,  LETTERE  El)  ART1 


Lello  nelFadunanza  solenne  dcl  30  Maggio  1854,  risguardantc  la  Memoria 
premiata,  stata  presentata  al  Concorso  per  la  soluzione  del  teina: 

« Determinare  con  osservazioni  cliniche  e di  anatomia 
patologica  le  alterazioni  degli  organi  che  diventano 
causa  deir  asma,  nell1  ordine  délia  maggiore  frequenza 
con  cui  ciascuna  di  esse  produce  la  malattia  » 

ripropostosi  col  Programma  l.°  Luglio  1852. 

La  Memoria  in  lingua  francese  già  favorevolmente  conosciuta 

nell’ anteriore  concorso  venne  riprodolta  mollo  aumentata  di  mole:  présenta 
una  Introduzione,  quattro  capitoli,  ed  un  sunto  conchiusionale.  La  introduzione 
ed  i tre  primi  capitoli  raccolgono  nozioni  e discussioni,  che  a prima  vista  po- 
trebbero  dirsi  estranee  al  quesito;  ma,  oltrechè  ora  formano  soltanto  la  quinta 
parte  dello  scritto,  servono  di  base  ed  illustrazione  al  capitolo  quarto,  ove 
in  circa  400  paragrafi  si  svolge  da  vicino  Fargomento. 

Di  vero,  la  prima  cosa  a chiarirsi,  onde  emergesse  il  cardine  del  lavoro,  era 
pur  semprc  la  questione,  se  l’asma,  quale  viene  comunemente  defmito , sia 
una  malallia  essenziale.  E ciô  accennato  nclla  introduzione,  FAutore  consacra 
il  primo  capitolo  a lunga  sérié  di  considerazioni  storico-critiche  tendenti  a 
dimoslrare  che  i medici  classici  antichi  videro  nell1  asma  un  sintoma,  e,  se  in 
progresso  ne  venne  costituilo  da  alcuni  c per  alcune  forme  un  morbo  essen- 
ziale nervoso,  e la  relativa  dotlrina  domino  quasi  esclusivamente  nei  secoli 
17.°  e 18.°,  vi  ebbero  pur  sempre  seguaci  dell1  antica  contraria,  fino  a che  in 
conseguenza  délia  molta  luce  sparsa  sulF  argomento  a mezzo  degli  sludi  ana- 
tomico-patologici  e delle  pratiche  di  auscultazione,  di  percussione  c spiromc- 
tria,  si  giunse  oggidi  ad  estendere  sempre  più  il  numéro  dello  affezioni,  di  cui 
F asma  si  présenta  quale  sintoma,  ed  a restringere  quello  dci  casi,  nei  quali 
la  pcriodica  sua  comparsa  non  puù  essore  attribuila  a manifesta  lesione  che 
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lascia  iraccia  di  sè.  Cosi  fatta  storica  verilà  è adoperata  a misurare  il  mcrilo 
delle  opinioni  e degli  scrilti  sull’asma,  che  da  Ippocrale  lino  a noi  pubblica- 
ronsi,  e nella  Memoria  si  riferiscono  con  crudizione  abbastanza  scelta  e giudi- 
ziosa,  perô  nè  sempre  attinta  a fonti  originali,  ne  compiuta.  Nolarono  i vostri 
Commissarii,  a cagion  d’esempio,  elle  le  idee  di  Riverio  non  sono  fedelmente 
riportate  (1),  non  vi  si  rileva  la  influenza  snlle  praticlie  e teorie  dei  contern- 
poranei  notoriamente  esercilata  dalle  monografie  di  Floyer  e di  Bree  (2),  e fra 
i moderni  si  ommisero  gli  scrittori  del  Belgio,  dove,  per  tacc-re  degli  altri.  il 
dottor  Putegnat  nel  concorso  del  1850  per  la  sua  Memoria  sulPasma  consegui 
una  medaglia  d’ onore  dalla  Società  delle  scienze  mediche  e naturali  di  Bru- 
xelles (3).  Ad  ogni  modo  perô  colla  face  délia  storia  e délia  critica  addilô  tulta 
la  importanza  nell’epoca  altuale  del  tema  proposto  dal  noslro  Corpo  academico, 
e sostenne  doversi  considerare  l’asma  quale  sintoma  di  affezioni  organichC. 


(1)  Secondo  la  edizione  : Lazari  Riverii  : Opéra  omnia.  Venetiis,  1772,  iu  folio, 
a pag.  190,  nel  capo  sellimo  délia  Praxeos  Medicœ  sla  scritlo  : « Muinor  asllnna  efficiens 
est,  ut  plurimum,  pituita  e eapile  in  pulmonem  defluens,  ejusque  brondiia  obslruens.  lnler- 
dum  tamen  lit  ab  humoribus  erndis  et  serosis  a venoso  genere  per  arteriam  venosam  in 
pulmonem  translalis.  Hi  si  ad  bronchiorum  canales  profluant,  verum  asthma  cum  stertore 
producunt,  si  vero  in  pubnonum  substantia  vel  in  levibus  arteriis  subsistant,  asthma  spurium 
générant  sine  sterlore  ».  Confrontisi  questo  passo  eon  il  delto  al  § 23  del  capitolo  l.°  délia 
Memoria. 

(2j  Floyer  stampava  nel  1717  a Londra  il  suo  A treatisc  of  tlie  asllima , di  cui  è più 
eonosciula  la  traduzione  franeese  stampata  a Parigi  nel  1761.  Contrario  all’opinione  allora 
dominante  sull’essenza  nervosa  délia  malatlia,  il  di  lui  scrilto  cominciô  a rivendicare  agü 
anlichi  l’ onore  di  averne  meglio  eonosciuta  la  natura , per  poi  introdurre  nella  teoria  e 
pralica  relativa  le  idee  di  palologia  umorale  ; onde  avvenne  che  trovasse  oppositori  in  al- 
cuni  dei  suoi  compalriotli  caldi  soslenilori  délia  dotlrina  di  Willis,  fra  i quali  put)  conlarsi 
il  Ridley  nella  sua  opéra  Observaliones  de  astlimate  et  hydrophobie.  Lugd.  Batav.  1738.  — 
L’ opéra  di  Bree:  Practical  inquiry  on  disordered  respiration , distinijuishing  convulsive 
asthma,  ils  specijic  causes,  and  proper  indications  of  cure.  Birmingh.  1797,  in  quatlro 
lustri  ebbe  cinque  edizioni,  e contribui  ad  assegnare  sede  più  conveniente  aile  sérié  di 
cause  da  cui  puù  essere  prodotlo  l’asina;  dimodocliè  nel  1819  il  Ducamp  stampandone  a 
Parigi  la  traduzione  col  tilolo  : Recherches  pratiques  sur  les  desordres  de  la  respiration , 
distinguant  spécialement  les  espèces  d’asthme  convulsif,  leurs  causes  et  indications  curatives, 
la  giudico  laie  da  riempiere  presso  di  lui  il  vuolo  scienlifico  pralico  lasciatogli  dagli  altri 
autori  consultali  sopra  quella  malaltia;  e taie  giudizio  in  tanto  polè  mantenersi,  in  quanlo 
oggidi  pure  scrivendo  suU’asma  si  deve  citare  ed  usare  il  lavoro  del  medico  inglese. 

(3)  La  Memoria  è stampata  nei  quatlro  primi  fascicoli  del  Journal  de  Médecine  de  Bru- 
xelles, pel  1832.  col  tilolo  De  l’asthme j puô  considerarsi  quale  una  monografia , per  la 
slraordinaria  erudizione  appalesata  dall'aulore,  il  quale  pero  non  sembla  mollo  felice  nella 
scella  di  una  teoria  alla  ad  ispiegare  la  conlrazione  dei  bronehi,  onde  dériva  1 asma,  perché 
credette  ripeterla  da  una  sovrabbondanza  nei  bronehi  slessi  di  eleltricilà  positiva. 
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La  prova  teorica  assoluta  di  taie  concello  cmerge  dai  capitoli  II  e III;  dai 
quali  è eziandio  confermata  indirellamente  altra  conchiusione  desunla  dallo 
studio  degli  antichi;  quella  cioè,  cite  male  si  possono  Ira  loro  distinguera  e 
.separare  la  dispnea , 1’  asina  e la  oriopnea  , cornechè  corrispondenti  ad  una 
graduata  lesionc  délia  funzione  medesima  del  rcspiro.  Già  l’italiano  BartoleUi, 
quando  rese  più  facile  la  conoscenza  dclle  relative  dotlrine  galeniche  (1),  e 
nelle  citate  loro  opère  il  Floycr  ed  il  Brec  appalesarono  lutta  la  importanza  e 
la  utilité  délia  disamina  in  modo  generale  délia  respirazione' sollo  Paspetto  fi- 
siologico  e palologico.  Anche  il  noslro  Autore  con  chiarezza  e precisione  dis- 
eorre  nel  secondo  capitolo  lo  scopo  e gli  elïelti  délia  inspirazione  e délia 
espirazione , noncliè  le  eondizioni  cd  il  triplice  lipo  di  una  respirazione  nor- 
male (§§  i -12). 

Poscia  i due  ordini  di  cause  molteplici  di  una  respirazione  anormale,  le  une 
fuori , le  altre  negli  organi  del  lorace , vengono  passati  in  rivista  colla  mira 
di  nolare  i cangiamenli  oui  corrispondono  i segni  esterai  di  quell’anormalilà 
(SS  13-27). 

Indi  si  offre  il  quadro  délia  respirazione  asmalica  in  generale,  delle  diverse 
sue  specie,  dei  suoi  rapporti  colle  malattie  organicité,  e (Ici  sinlomi  suoi  nei 
due  suoi  generi  principali  (§§  28-42). — Ivi  PAutore  documenta  il  merito  degli 
antichi  nel  tracciarne  i caratteri  ed  i gradi,  spiega  corne  siasi  a poco  a poco 
introdolto  il  metodo  ontologico,  seguito  poscia  nelle  classificazioni,  e corne  og- 
gidt  sia  dato  soslituire  aile  dispnee  ed  agli  asmi,  considerali  un  tempo  quali 
affezioni  nervose,  altrettante  forme  di  respirazione  asmatica  bene  caratterizzate 
e dislinte  secondo  la  lesione  anatomica  di  uno  o delPaltro  organo  (§§  43-50). 
— Per  cio  cite  riguarda  aile  specie,  sono  elleno  desunte  dai  ropporto  dei  mo- 
vimenli  respiratorii  tra  loro,  dai  ritmo  cite  ne  costituisce  Pordine  di  succes- 
sione , e dai  suono  eziandio  mandato  dalP  aria  al  suo  entrare  ed  uscire  dai 
torace , dimodochè  è manifesto  cite  non  è più  la  sola  difficoltà  del  respiro 
quella  cite  carallerizza  Pasma  (§§  51-56).  — E lutte  le  specie  diverse  non  de- 
rivano  da  malattie  diverse.  Se  da  quelle  non  è dato  dedurre  la  natura  di  que- 
ste  ultime,  se  ne  riconosce  almeno  la  sede,  e si  è condotti  ad  escluderne  al- 
cune  offerenti  modificazioni  opposte  (§§  57-59).  — Ma  poichè  in  ullima  analisi 
qualsiasi  respirazione  asmatica  dipende  o da  insufficienza  di  aria,  o da  sovrab- 
hondanza  di  sangue,  cosi  tanlo  le  cause  insieme  al  modo  di  sviluppo  e la  sede 
loro,  quanto  gli  cffelli  di  quella  insufficienza  c sovrabbondanza,  coneorrono 


(1)  De  Dyspitœa,  seu  mclhol.  de  diffi  ili  respirafiono. 
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ad  induire  nelF  asma  gencriehc  diversità  di  forma,  che  vengono  tracciate 
alla  fine  del  capitolo  (§§  G0-70). 

Dopochè  vennero  cosi  determinati  il  vero  scopo  ed  i limili  délia  questione, 
adoperando  i risultamenti  degli  studii  fatti  da  Laennec  in  poi,  sopratutto  sugli 
organi  del  respiro  e del  circolo,  si  avvalora  il  ragionamento  colla  enumera- 
zione  melodica  delle  affezioni  organiche  capaci  d’indurre  F asma  c le  altre 
specie  di  respiro  anormale.  A tal  uopo  nel  capitolo  111.  se  ne  danno  due  quadri. 

Nel  primo,  segueiulo  l’ordine  anatomico s s’indicano  quelle  degli  organi, 

a)  ausiliarii  délia  respirazione; 

b)  proprii  délia" medesima  ; 

c ) délia  circolazione  ; 

d)  delF  addome  ; 

e)  delF  innervazione. 

Nel  seeondo,  avendo  riguardo  alla  natura  istologica  delle  allerazioni,  se  ne 
fanno  da  prima  duc  classi,  sccondochè  ii  diametro  dei  tubi  o condotti  aerei  è 
ristretlo  od  allargato ; e poscia  si  distinguono  le  risul lanti  stenosi  > giusta  la 
parte  che  occupano,  e le  cause  interne  ed  esterne  di  esse-,  e le  cclasi  in  quanto 
che  vanno  unité  ora  ad  iperlrofia,  ora  ad  atrofia  delle  pareil  dei  vasi  aerei 
medesimi.  Perô  si  conchiude  essere  più  opportuna  la  distribuzione  contem- 
plata  nel  quesilo  del  nostro  Istituto  , perché,  oltre  abbraeeiare  i risultamenti 
delle  altre  due,  dà  a conoscere  la  dignità  ed  il  valore  di  ogni  lesione  organica 
cou  riguardo  alla  sua  frequenza. 

Eccoci  adunque  al  nodo  délia  questione,  del  cui  scioglimento  oeeupandosi 
il  nostro  Autore  nel  capitolo  quarto  dovette,  in  coerenza  aile  preincsse  indagini 
c discussioni,  estendere  la  disamina  aile  affezioni  organiche  accompagnate  da 
respirazione  difficile  ed  asmatica  in  modo  sia  periodico  sia  continuo,  e seeondo 
il  Programma  credettc  poi  di  distribuirle  in  quallro  classi  abbraccianti  insieme 
dodici  ordini , avendo  in  cio  riguardo  alla  dignità  relativa  degli  organi  ed  alla 
importanza  loro  nelPcsercizio  del  meccanismo  délia  respirazione  in  istato  fisio- 
logico,  e tenendo  dietro  ai  dali  di  nosologie  casuisliea  e di  statistica  contenu!! 
nella  lelleratura  medica  moderna. 

A questa  guisa  cgli  colloeo  in  primo  luogo  le  lesioni  risiedenli  nelle  parti  in  cui 
si  effettua  la  respirazione,  e vi  riferi,  l.°  Fenfiscma;  — 2.°  la  broncostenosi,  sia 
dinamica,  sia  meccanica; — 3.°  le  effusioni  pleurilichc;  — 4.°  la  melanosi  del 
polmone  nei  minalori  c nei  vecchi; — 5.°  il  pneumatorace  e Fidropneumatoraee. 

Anche  nelF  altro  coneorso  V en  fisc  ma  polmonare  fu  dalF  Autore  dichiarato  la 
principale  causa  organica  delFasma.  Ma  ora  alla  già  lodata  dcscrizione  analomiea 
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e patologica  di  esso  (§§  4-34),  furono  aggiunti  dei  dali  stalistici  sulla  sua  mag- 
giore  frequenza  al  confronlo  delle  allre  malattie  polmonari  (§§  34-44),  e l’esame 
dei  rapporti  che  hanno  l’asma  enfisematico  colle  malattie  del  cuore,  e la  ricor- 
renza  e forza  dei  suoi  accessi  colle  stagioni,  coi  climi  e cou  alcune  profession! 
(§§  44-56).  Cosi  restô  meglio  provata  T attribuitagli  preminenza. 

Il  ristringimento  delle  ramificazioni  bronchiali  e delle  vescichctle  polmonari  per 
semplice  spasmo  è rappresentato  possibile  ail’  appoggio  delle  recenti  indagini 
anatomiche,  avvalorate  da  osservazioni  microscopiche,  da  anal isi  chimiche, 
da  sperienze  sugli  animali,  tutte  dimostrative  la  presenza  in  quegli  organi  di 
fibre  muscolari,  la  Ioro  contrattilità  e la  influenza  del  nervo  pneumo-gastrico 
ad  indurvi  una  contrazione  (§§  57-79).  Il  meccanico  puô  doversi  a generale  o 
parziale  afflusso  di  sangue  nella  inembrana  mucosa  dei  bronchi  e loro  rami, 
allô  spessore  accresciuto  di  essa  membrana,  a nmco  più  o meno  denso  raccol- 
tosi  nel  suo  cavo,  ed  a concrezioni  simili  a membrane  o di  allra  natura  ivi  ge- 
neratesi  (§  79-92).  Nel  quadro  sintomatologico  è dipinlo  e valutato  il  modo  di 
insorgenza  e di  incremento  delle  specie  più  ovvie , e si  discorrono  i segni  of- 
ferti  dairauscullazione  e stetoscopia  a riconoscere  Pesistenza  ed  il  grado  dei 
materiali  disordini , per  poi  dedurne  alcune  indicazioni  curative  (§§  92-140); 
nè  si  manca  di  loccare  corne  sia  facile  ad  incontrarsi  ed  insieme  ad  iscoprirsi 
la  complicazione  del  ristringimento  colla  dilatazione  dei  bronchi.  La  opportu- 
nità  di  collocare  subito  dopo  Penfisema  la  broncostenosi  mucosa  si  avvalora 
con  dati  statistici  addotti  sulP  autorità  di  Engel  e Willigk  (§§  111-146). 

Degli  altri  tre  ordini  di  alterazioni  negli  organi  del  respiro  si  discorrono 
sintomi,  mezzi  fisici  diagnostici,  recenti  opinioni  sulla  genesi,  e reperti  nei  cada- 
veri  in  modo  che  ne  emergano  la  graduata  comparsa  prima  délia  dispnca,  poi 
delPasma,  e la  continuità  di  tali  sintomi  una  volta  comparsi  (§§  117-160). 

11  secondo  luogo  è assegnato  aile  lesioni  degli  organi  del  sistema  circolatorio 
abbracciate  nella  seconda  classe  (Capo  IV,  sezione  seconda).  L’Autore  da  prin- 
cipio  dà  giustamente  ai  medici  italiani  dei  sccoli  17.°  e 4 8.°  la  primazia  nelPa- 
vere  considerale  le  diflicoltà  del  respiro  quali  sintomi  di  morbi  del  cuore,  ma  si 
appalesa  luttavia  poco  sollecito  di  conoscere  i più  recenti  studi  degFltaliani,  da 
poichè  va  contento  di  citare  appena  alcun  passo  del  Testa,  e il  Zecchinelli;  lace 
di  Schina,  Zanini , Gola , Finella , e tace  perfino  délia  attenzionc  solcnncmentc 
prestata  aile  malattie  del  cuore  nei  congressi  di  Napoli  e di  Venezia  , e délia 
Memoria  del  professore  Sachero,  giudicata  degna  di  premio  e ricca  di  materiali 
opportuni  a chiarire  qualche  punto  délia  questione  in  discorso  (1).  Entra  poscia 


(1)  La  Memoria  del  professor  Sachero  porta  per  tiiolo  Suite  alterazioni,  organicité 
del  cuorje  c dei  grossi  vasij  fu  prodolta  al  congresso  degli  Scienziali  in  Venezia  dietro  il 
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ad  occuparsi  di  questa,  col  premettere  alcune  nozioni  generali  salïasma  da  lui 
detto  circolatorio,  dovuto  a malattie  acute  o croniche  dei  precordj  e vasi  mag- 
giori,  e reso  manifesto  da  segni  indicanli  lutti  difïîcoltà  al  passaggio  del  san- 
gue  nei  centri  délia  circolazione.  Dci  quali  segni  stando  alla  testa  le  palpita- 
zioni  di  cuore  si  paragonano  i caratteri  diversi  di  esse,  secondochè  dipendono 
o da  malattie  organiche  o da  cccitamento  nervoso.  Indi  si  rivedono  gli  allri  co- 
muni  a tutte  le  alterazioni  di  questa  classe  (§§  1-16).  L’argomento  viene  poscia 
illustralo  con  ricerche  sulle  relazioni  tra  l’asma  circolatorio  e quello  per  enfi- 
sema,  donde  risulta  che  pi ù facilmente  da  questo  verra  quello  generato,  chc 
non  viceversa;  e colla  dimostrazione  statistica  dei  rapporti  tra  le  malattie  délie 
cavità  e quelle  delle  valvule  del  cuore,  dei  morbi  del  cuore  con  quelli  del  peri- 
cardio  e dei  grandi  vasi,  coi  cardiaci  e colla  nefrite  albuminosa,  ponendovi  a 
base  i dati  raccolli  da  Chalmers,  Ormcrod,  Engcl  e Barclay  (§§  4 3-30). 

Dopo  queste  gcneralità  il  discorso  si  estende  molto  sulle  malattie  del  cuore, 
considerandovi  quelle  delle  cavità  e delle  valvule,  le  concrezioni  polipose,  e la 
degenerazione  adiposa;  indi  si  aggira  sulle  lesioni  del  pericardio  infiammato 
e aderente,  e per  ultimo  sopra  quelle  dei  vasi  maggiori. 

Dci  morbi  delle  cavità  la  ipertrofia  e la  dilatazione  vengono  delineate  nella 
forma  patologica  rispettiva,  nei  loro  sintomi,  nei  modi  di  riconoscerle  coll’udito, 
colla  visla  c col  latto , e nclle  loro  complicazioni  (§§  31-48  e 62-71).  Alla 
ipertrofia  si  dà  maggiore  importanza  per  cio  che  puô  dirsi  effetto  délia  natura 
médicatrice  provocato  dagli  ostacoli  al  corso  del  sangue;  quindi  è conseguenza 
quasi  costante  c profilatica  delle  altre  affezioni  cardiacbe,  e la  statistica  ne  ad- 
dita  la  frequenza  (§§  49-58).  Nella  dilatazione  del  cuore  si  considéra  ora  la 
causa  ora  T effetto  dell’asma  circolatorio,  e non  si  omette  d’indicare  quando 
possa  essere  temporaria  (§§  59-61). 

Benchè  FAutore  avesse  indicato  (§  18)  che  l’asma  ben  di  rado  s’inconlra 
nelle  alterazioni  semplici  delle  valvule,  pure  diede  di  esse  la  statistica  generale 
e la  spéciale  (§§  73-79):  ne  descrisse  lo  stato  patologico  ad  orifizj  ora  angusti 
e rislretti  più  frequenlemente  nei  cuore  sinistro  che  nei  destro,  ora  dilatati  sia 
per  litiasi  delle  valvule  stesse,  sia  per  loro  aderenza  aile  pareti  cardiaclie,  e 
ne  raccolse  la  duplice  sérié  di  sintomi  (§§  80-88).  Poscia  parlé  delle  complica- 
zioni loro  col  reumatismo,  colla  nefrite  albuminosa  e col  processo  ateromaloso 


quesilo  fornuilato  in  quello  di  Napoli  dal  dollor  Manfrè  : trovasi  inserita  nei  fascicoli  di 
Maggio,  Giugno,  Luglio,  Agoslo  1848  degli  Anrnili  universali  di  medicina , e fra  le  altre  cose 
contiene  un  quadro  sinoltico  comparalivo  delle  malattie  organiche  del  cuore,  ove  è indicato 
in  quali  fra  esse  abbiansi  sintomi  dell’apparalo  respiratorio. 
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ofi'rendone  eziandio  i dati  slatistiei  affinchè  ne  apparisse  la  reciproca  in- 
fluenza  a generarsi  e col legarsi  a vicrnda  (§§  89-108). 

Delle  concrezioni  polipose  del  cuore,  e délia  sua  degencrazione  adiposa  è detto 
quanlo  giova  ad  ispiegare  colle  prime  l’ortopnea  sintomalica  di  gravi  inalattie 
degli  organi  del  torace  (§§  409-114);  cd  a far  valutare  anco  con  dati  slatistiei  la 
possibile  frequenza  délia  seconda,  ritenuta  dall’Autore  causa  esclusiva  dell’an- 
g inci  pecloris  (§§  4 45-124). 

La  considerazione  cosi  incominciata  delle  alterazioni  organiche  cardiachc 
atte  a produrre  un  asma  circolatorio  acuto,  vienc  poi  proseguita  nel  discorso 
sui  pcricardio  morboscimente  infiammato  c aderente.  In  questi  casi  i segni  lisici 
non  diflicili  ad  essere  verificati  rendono  ragione  deila  maggiore  o minore  dif- 
licoltà  di  respiro:  e tenendo  dielro  ai  document!  riportati  dal  nostro  Àutore  è 
dato  altresi  arguire  con  quale  frequenza  possa  essa  incontrarsi  nella  pratica 
dipendentemente  dalla  nefrite  albuminosa,  e più  ancora  dal  reumatismo  acuto, 
noncliè  a seconda  del  sesso  c delle  età  diverse  (§§  425-1  41  ). 

Le  malattie  dei  grandi  vasi  passate  da  ultimo  in  rivista  sono  P aneurisma 
delV arco  dell3 aorla,  quello  dell’ innominnla s ed  il  ristringimenlo  delle  arterie 
■polmonari.  Il  primo,  oltrecçhè  più  frequente  del  seconde,  turba  più  spesso  e più 
gravemente  il  respiro  in  forza  délia  pression?  escrcitata  dal  tumore  sia  sulla 
trachea  e laringe,  sia  sull’arteria  polmonare,  sia  sul  nervo  pneumo-gastrico 
e suoi  rami,  sia  sui  polmoni  stessi.  L’ Autore  perd  nota  la  difficoltà  di  distin- 
guere  in  quanto  l’asma  debbasi  ad  aneurisma,  c si  limita  a dichiararne  indizj 
una  dispnea.  continua,  la  intensità  degli  insuîti  asmalici , la  loro  sopra- 
vegnenza  alla  notte,  nel  coricarsi  o nel  muoversi  délia  persona,  talora  per 
tentativi  fatli  a deglutire.,  ed  indipendentemente  da  variazioni  atmosferiche,  e la 
loro  durata  giammai  oltre  a due  ore.  La  sintomatologia  dei  due  aneurismi  è 
poi  illustrala  colle  recenti  osservazioni  di  Holland  sulla  relativa  frequenza  dei 
segni  principali  (§§  4 42-4  61).  — 11  rislringimcnto  dell’arteria  polmonare,  sul- 
rautorilà  di  Paget,  Ormerod  eChevers,  viene  dichiarato  causa  dell’asma  soltanio 
quando  è congenilo;  ma  non  si  lascia  di  notare  corne  in  forza  di  vizii  l'orma- 
lisi  durante  la  vita  intraulerina  possa  aversi  aneo  pàrecchi  anni  dopo  la  na- 
scita:  e corne  d’altra  parte  la  cianosi  insorga  qualunque  voila  siavi  un  ostu- 
colo  al  corso  ed  all’arterizzazione  del  sangue  (§§  4 62-4  66). 

Si  dà  fine  a quesla  sezionc  seconda  coi  dati  offert!  da  Chalmers  sui  rapporti 
dell’enfisema  colle  diverse  malattie  del  cuore  e dell’aorta,  per  dedurne,  fra  le 
altre,  la  conchiusione  che  il  primo  ba  notabile  tendenza  a dare  origine  o col- 
legarsi  a tulle  le  seconde  (§§  4 67-4  68). 

Il  terzo  posto  viene  dato  ad  affezioni  materiali  degli  organi  délia  voce 
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(Capo  IV,  Sezione  IV),  e vi  si  inconlrano  la  Trachcoslenosi  e Laringostenosi 
esterncij  e la  Laringostenosi  interna  cagionata  da  ipertrofia  délia  mena  bran  a 
mucosa,  da  tumori  e,  polipi  e da  cdema.  Oltre  i loro  sintomi,  le  Icsioni  orga- 
niehc,  e la  frequenza,  si  rilevarono  sul  gozzo  la  sua  complicazione  coll’enGsema 
e colle  maladie  del  cuore;  sulla  ipertrojiaXü.  possibile  origine  di  essa  per  ipere- 
mia  e la  notabile  sua  estensione  nel  croup*,  sai  tumori  e polipi  la  loro  indole 
spesso  vcnerea  ed  il  buon  efTetto  délia  tracheotomia  e laringotomia  ; c sul- 
Vedema  délia  glotlidc  la  difGcoltà  dclla  inspirazione  contraposta  alla  facilita 
délia  espirazione  (§§  1-23). 

lu  quarto  ed  ultimo  luogo  (Capo  IV,  Sezione  IV)  per  la  frequenza  con  cui 
inducono  l’asma  si  collocano  le  lesioni  organicité  del  nervo  pneumo-gastrico  e 
di  sue  ramificazionij  c dei  nervi  toracici  e frenici. 

Sul  primo,  più  spesso  ehe  l’iperemia,  P induramento  e l’atroGa,  suole  agire 
la  compressionc , c dei  suoi  rami  più  spesso  il  nervo  rieorrente  è l’ofïeso.  La 
rivista  dei  complicali  sintomi  e delle  cause  più  o meno  manifeste  si  illustra 
con  fatti  di  anatomia  eomparata,  e con  osservazioni  sulla  frequenza  maggiore 
nei  fanciuîli  che  negli  adulti  (§§  1-11).  Dei  nervi  toracici  e frenici  si  conside- 
rano  la  paralisij  e la  iperestesia.  Quclla  mostrasi  Irarre  origine  al  centro,  ed 
avéré  sintomi  varj  secondo  la  regione  delle  vertebre  mainte;  corne  pure  nel 
caso  di  avvelenamento  saturnino  c nella  sua  limitazione  al  diaframma,  dove 
P impedita  espirazione  puô  ricscire  mortale  soltanto  perla  complicazione  di 
altre  malaltie  (§§  12-24).  Gli  clîetti  délia  iperestesia  si  disaminano  solto  le  quat- 
tro  forme  notabili  di  nevralgia  intercostale,  cioè:  la  dispeptica  più  comune  e 
lunga  per  ciô  che  i visceri  toracici  di  leggieri  partecipano  aile  turbe  degli 
addominali  atlesa  la  comunicazione  del  grande  nervo  splancnico  col  plesso  so- 
lare  ; la  rcumaticd 3 talvolta  acuta  perché  la  pleurodinia  termina  in  pleuritide; 
la  isterica  j sinlomatica  di  qualche  affezione  delP  utero  per  V anastomosi  del 
grande  nervo  splancnico  cogli  inlercostali;  e la  verminosa,  d’ influenza  manife- 
sta teoricamenlc  per  la  varia  sede  occupata  dalle  più  comuni  specie  di  vermi 
umani,  e pratieamente  pei  dati  stalistici  olferti  dall’Autore  (§§  24-41). 

11  quale  con  brevi  cenni  riassuntivi  mostrato  il  nesso  di  ogni  parte  del  pre- 
giabile  suo  lavoro,  lo  chiude  qualificandolo  un  semplice  tenlativo  fatlo  ad  iscio- 
gliere  il  Programma  dell’  Islituto. 

Quanto  i vostri  Commissarj  trovarono  di  riferire  sull’ordine,  sul  modo  di 
sviluppo  teorico-pratico  e sull’entità  scientilica  dello  scritto,  vi  avrà  facilmente 
condotti  a valutare  le  moite  aggiuntc  faite  alla  primitiva  Mcmoria,  e corne  con 
esse  F Autore  mirasse  ad  introdurvi  cio  di  che  erasi  allora  lamentata  la  man- 
canza. 
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Ora  più  di  prima  i cenni  storieo-critiei  e le  ricerelie  fisiologiehe  e patologi- 
die  sulla  respirazione  concorrono  a poire  in  luce  la  verilà  délia  primordiale 
opinione  sulla  natura  sinlomatiea  e sulla  ordinaria  graduata  sopravegnenza 
degl’insulti  dispnoici  ed  asntalici,  dapoicltè  è resa  più  manifesta  la  parte  elle 
hanno  a produrli  immediatamente  o mediatamente  le  affezioni  di  organi  diversi: 
e queste  essendo  stale  lutte  annoverale  soüo  triplice  punlo  di  vista,  vi  appa- 
jono  quali  realmente  sono  allorehè  valgono  a rendere  diflieile  il  respiro,  cioè 
quando  quali  malaltie  primitive  aculc  o croniche,  quando  quali  conseguenze 
di  morbi  dell’una  o dcll’altra  calegoria. 

Ora  ineglio  di  prima  si  ebbe  a guida  la  cspcrienza  nel  coordinare  tulle  le 
relative  cause  organiche  dietro  la  rispelliva  frequenza  con  cui  inducono  l’a-, 
sina,  essendosi  costituito  il  risultante  quadro,  indipendentemente  dalle  distin- 
zioni  teorielte  desunte  dal  modo  di  comparsa,  dalla  durafa  e dal  grado  délia 
difficollà  di  respiro,  in  base  alla  ponderala  importanza  e dignità  per  la  respi- 
razione dcgli  organi  affetti,  e délia  maggiorc  possibile  sérié  di  positivi  elementi 
raccolti  délia  Statistica  Medica. 

L’esame  complessivo  ed  il  confronto  nelle  sue  parti  del  quadro  medcsimo 
danno  a conoscere,  che  rAutore  non  solo  inlesc  a distribuée  giusla  quel  prin- 
cipio  gli  ordini  e le  spceie  di  ciascheduna  classe,  ma  eziandio  ebbe  cura  di 
paragonare  le  lesioni  di  una  classe  con  quelle  dalle  altre,  e le  principali  specie 
di  una  con  le  principali  di  altra  classe.  Pero  se  il  coordinamento  si  appalesa 
giusto , conforme  al  vero  ed  ammissibile , fincltè  si  traita  delle  quattro  classi 
in  genere  ed  in  astratto,  ove  si  discenda  aile  specie  sorgono  dubbj  suila  sede, 
sulla  prevalenza,  sulla  importanza  a taluna  di  esse  assegnata.  Di  vero  puù 
ehiedersi,  perché  si  consideri  scparata  e quale  specie  ia  broneosleuosi  dinamiea 
nella  prima  classe,  e siavi  poi  un  ordine  di  lesioni  del  nervo  pneumo-gastrico 
nella  quarto,  se  la  conlrazione  délié  ramificazioni  bronchiali  e delle  veseiehette 
polmouari,  giusla  il  ragionamenlo  dello  slesso  Aulore,  avviene  pur  sempre  ed 
unicamente  per  alTezione  organica  di  quel  nervo,  nel  primo  easo,  di  sempiiee 
perturbamento,  lemporaria,  fugace;  nel  seeondo,  indolla  da  cause  inaleriaii, 
manifeste,  più  o meno  durevoli.  Parimente  non  si  vede  conte  nella  sérié  delle 
cause  organiche  delTasma  debbano,  a cagion  d’esempio,  precedcre  la  rnela- 
nosi  dei  minalori  e dei  vecehi  aile  malattie  eardiache  ed  al  gozzo,  la  degene- 
razione  adiposa  del  cuore  ed  i lumori  e polipi  délia  laringe  ali'  edema  délia 
gloltide  o alla  tisi  laringea,  la  compressioue  del  nervo  ricorrenle  aile  névralgie, 
intercostali,  e sopratutto  alla  dispeptica  ed  alla  isterica.  E mal  si  saprebbe  spic- 
gare  il  motivo  per  cui  non  siasi  dato  alcun  posto  aile  alterazioni  delle  arlerie 
coronarie  del  cuore , quando  non  si  mancù  d’ inserirvi  il  restringimen.to 
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congenito  dell’arteria  polmonare;  ne  perché  nel  capitolo  quarto  siasi  ommesso 
di  accennare  con  quanta  forza  e frequenza  le  asciti , la  gravidanza,  e la  iper- 
trolia  del  fegato  e délia  milza  possono  rendere  difficile  il  respiro. 

Nel  discorso  sopra  ciaseheduna  alïezione  organica  il  melodo  generalmenle 
serbato  si  puù  dichiarare  corrispondente  al  Programma,  in  quantochè  volen- 
dosi  in  questo  avéré  i risultamenti  delle  osservazioni  sia  di  clinica  sia  di  ana- 
tomia  patologica  , i sintomi  rispetti vi  sono  indicati  in  base  singolarmente  dei 
mezzi  maggiori  oggidi  posseduti  dall’arte  a chiarirli  c,  per  aleuni,  eziandio  in 
base  dei  dati  statistici  suila  loro  possibile  comparsa , ed  i reperli  nei  cada- 
veri  si  pesano  sulla  bilaneia  per  moite  malaltie  ornai  oosti  lui  ta,  délia  Slatislica 
iVîedioa. 

4 

La  quale  stalistica  delle  lésion!  organiche  rinvenute  nei  cadaveri,  stata  in- 
serita  dall’Autore  sopra  autorité  altrui,  venne  dai  voslri  Commissarii  trovata 
conforme  aile  fonli  originali  da  essi  all’uopo  consullate.  Nè  in  generale  polria 
il  nostro  Autore  essere  censurato  a motivo  delle  conchiusioni  traite  dagli  of- 
ferti  dati  statistici.  Le  più  assolute  fra  esse,  e per  cio  dichiarate  in  relazione 
al  Programma,  sono  quelle  che  concorrono  a confermare  le  cose  dedotte  dalla 
dignité  ed  importanza  per  gli  atti  délia  respirazione  degli  organi  allelli,  corne 
sono,  a cagion  rî’esempio,  quelle  sull’ enfisema  e broncostenosi , conseguenzc 
si  frequenti  delle  frequentissime  irritazioni  ed  infiammazioni  delle  vie  aereo. 
Le  altre  possono  considerarsi  o quali  primi  ed  unici  documenti  posseduti  dalla 
scienza  ed  applieabili  per  ora  alla  soluzione  del  quesilo , o quaii  illustrazioni 
più  o meno  adatte  dell’  argomento. 

E sulla  sintomatologia  svolta  nella  Memoria  aggiungeranno  i vostri  Commis- 
sarii,  ehe  PAutore  in  fatto  di  diagnostica,  coi  mezzi  fisici  oggidi  in  uso,  appn- 
risee  a quando  a quando  giudice  per  propria  esperienza,  e per  ciô  segnace  ora 
délia  relativa  scuola  francese,  ora  délia  gerroanica.  Del  resto  sarebbe  ullroneo 
il  prelendere  e,  corne  non  si  richiese , cosi  non  si  lia  in  fatto  un  compiuto 
Iraltato  di  tutti  i morbi,  che  vanno  accompagnati  da  difficile  respirazione. 

Più  giustamente  potrebbe  talora  elevarsi  il  desiderio  che  nelle  annoverate 
forme  di  morbi  cronici  o primi tivi  o conseguenze  di  acuti  fosse  stata  meglio 
rilevata  la  importanza  di  attendere  a quei  primi  loro  indizj,  i quali  si  spesso 
sfuggono  aile  indagini  dei  giovani  e superficiali  osservatori , e mal  possono 
essere  supplili  coi  risultamenti  dell’ auscullazione , sletoscopia  e spirometria, 
manifesti  per  lo  più  soltanlo  a malattia  molto  avanzata. 

Oecorre  altresi  di  notare,  che  montre  in  più  luoghi  dello  scritto  emergono 
giustamente  la  relazione,  la  coîleganza  e l’alterna  o contemporanea  comparsa 
delle  affezioni  reumatiche,  artri tiche , gottosc,  litiache,  asmatiche  e nefritiche, 
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nè  pure  cola  tlove  il  discorso  guidé  a parlare  dei  caralteri  disliulivi  delPasma 
dovuto  ad  aneurisma  dell’aorta,  siasi  rnanifestata  all’Autore  la  opportunité  som- 
ma di  riassumere  in  un  quadro  analilico  comparativo  le  neeessarie  e notabili 
varietà  di  forma,  secondochè  è unica  o prevalente  causa  dell’asma  la  alîezione 
cardiaca , o la  polmonare  e nervosa.  Con  tal  quadro  sarebhe  stata  posta  in 
miglior  luce  la  périodicité  in  alcuni  casi  nccessaria  dci  più  gravi  insulli  asma- 
lici,  e si  avrcbbc  evitato  di  fornirc  occasione  ad  identificare  questi  ultimi  col 
grave  angorc  doloroso  di  cuore  proprio  délia  vera  angina  pecloris.  La  enurnc- 
razione  di  questa  fra  le  cause  organiche  dell’  asma  avrcbbc  dovuto  esscrc  al- 
ineno  illuslrata  in  modo  che  in  essa  la  difficile  respirazione  risultasse  un 
sinloma  non  indispcnsabile  perché  non  lo  è,  puù  esserc  picciola  ed  anche 
maiïcare;  ed  aU’incontro  che  la  insorgenza  nei  parossismi  asmatici  di  sinlomi 
insol iti  di  forma  anginosa  desse  luogo  a sospcttare  la  presenza  di  insoliti  mor- 
bosi  démenti.  Fra  i quali  cerlamente  più  dell’addotta  degenerazione  adiposa 
del  cuore  figurcranno  le  varie  alterazioni  dell’aorta,  c nel  cuore  si  avranno 
anche  quelle  delle  arterie  coronarie  trovale  nei  morti  repentinamente  per  an- 
gina pecloris. 

Per  ultirno  non  taeeranno  i vostri  Commissarii  una  osservazione  suggerita 
dall’insieme  dello  scritto,  e tanto  più  facile  quarto  più  dedito  al  pratico  eser- 
cizio  fosse  il  medico  che  lo  esaminasse.  — La  forma  datagli  è slrcltamente  siste- 
rnatica:  i principj  e le  viste  teoriche  prevalsero  alla  pralica:  e chi  vi  cercasse 
addoltrinamento  sui  metodi  di  cura  lo  farebbe  indarno.  — Perù  a quest’uitimi 
non  accennava  il  Programma,  e se  il  relalivo  discorso  poleva  far  parte  delle 
richieste  osservazioni  cliniche,  la  importanza  ne  era  di  gran  lunga  minore  ogni 
quai  voila  l’asma  doveva  ri tenersi  quale  sintoma.  Quindi  anco  ncll’  anteriore 
eoncorso  non  fu  falta  avverlcnza  alcuna  in  proposilo.  Per  cio  poi  che  risguarda 
l’accennalo  spirilo  soverchiamenle  leorico,  esso  alla  fin  fine  régna  più  nclla 
distribuzione  che  nclla  traltazione  degli  argomenli,  il  cui  sviluppo  è sempre 
condotto  in  guisa  da  accennare  spessissimo  esplicitamcnle  e sempre  poi  da  far 
intravedere  i molleplici  punli  di  conlalto,  le  cause  e gli  effetli  talora  comuni, 
le  neeessarie  successioni  c complicanzc  delle  varie  lesioni  organiche  di  classe, 
ordinc  e specie  identica  o diversa.  Se  non  che  perciù  appunto  occorre  qua  e 
cola  qualche  ripetizione  di  fatli  e di  concetti. 

Dietro  tutto  ciù  i vostri  Commissarii  conchiudono,  che  la  Memoria  col  motto 
dantesco  ha  pur  essa  le  avverlite  mende , ma  tali  da  diminuirne  di  poco  il 
merilo , perché  avverrà  di  spiegarle  c scusarle  per  la  massima  parte,  ove 
si  pensi  alla  avviluppala  natura  del  subiello , alla  complicata  fabbrica  del 
corpo  umano , aile  mutue  relazioni  ed  infiucnze  delle  varie  sue  parti , al 
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frequente  concorso  di  più  elementi,  alla  genesi  ed  alla  gravezza  délia  diffieoltà 
di  respire.  11  lavoro  corretto  ed  amplialo  giusta  il  voto  da  prima  espresso,e  da 
voi , o Colleghi,  approvato  resta  sempre  un’ opéra  assai  eommendevole,  nella 
quale  i medici  sia  giovani  sia  provelti  troveranno  una  ordinata  e giudiziosa 
raCcolta  delle  nozioni  antiche  e recenli,  tcoriche  e pratiche  più  indispensabil i 
ed  uiili  allô  scoprimento  si  spesso  difficile  ed  alla  giusta  valutazione  delle  in- 
nuinerevoli  cause  organiche  e morbose  dell’asma. 

Taie  essendo  stato  pertanto  lo  scopo  finale  del  Programma  proposto  ripetu- 
lamentc  dal  nostro  Istituto,  i vostri  Commissarii  credono  di  potere  fondata- 
menle  proporre,  corne  vi  propongono,  ehe  il  proclamato  premio  sia  conferito 
ail1  Autore  délia  Memoria  in  lingua  francese  contradistinta  col  motto  dantesco. 


/ Commissarii 

Prof.  Barlolomco  Panizza  , M.  E. 

Doit.  Andrea  Verga  , M.  E. 

Dott.  Giuseppe  Luigi  Gianelli  , /fi.  E. , Relalorc. 


Lelto  cd  approvato  nelPadunanza  del  giorno  20  aprile  4 854. 

Apertasi  la  selieda  délia  Memoria  col  motto  dantesco  , se  ne  trovù  aulore  il 
signor  Dotlore  Giuseppe  Bergson  di  Berlino. 


Il  Segrelario 


Prof.  Gio.  VELADJNI. 
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MOTTit 

Da  rpaesla  instan/.ia  puo  diliberarli 
Esperïenza,  se  giammai  la  provi, 
Ch’esser  suol  fonte  ai  rivi  ili  vostre  arti 
Dante,  Paradiso,  H,  94-9fi. 


I INTRODUCTION. 


i.  Un  désigne  ordinairement  par  le  mol  asthme  une  affection  caractérisée 
tant  par  la  fréquence  et  la  gène  de  la  respiration,  que  par  la  contraction  spas- 
modique ou  convulsive  des  muscles  respirateurs.  On  ajoute  encore,  que  celte 
affection  doit  être  exempte  de  fièvre  intermittente,  et  se  présenter  sous  forme 
d'accès,  qui  surviennent  tantôt  pendant  la  nuit,  tantôt  à des  époques  irrégu- 
lières, souvent  fort  éloignées,  dans  les  intervalles  desquelles  la  santé  est  to- 
talement, ou  à peu  près,  parfaite. 

: 2 . Quoique  celte  définition  de  la  maladie,  connue  depuis  longtemps  sous  le 
nom  d 'asthme,  se  trouve  dans  presque  tous  les  ouvrages  de  médecine,  et  que 
l'on  ait  la  coutume  de  regarder  l'asthme  comme  une  maladie  idiopathique,  qui 
mériterait  d’ètre  enregistrée  dans  le  cadre  de  nos  systèmes  de  nosologie  com- 
me morbus  sui  generis,  il  se  présente  pourtant  au  premier  coup-d'œil  une 
question  fondamentale,  savoir:  existe-t-il  en  effet  un  asthme  essentiel?  en  d’au- 
tres termes:  une  lésion  purement  nerveuse  peut-elle  produire  l’asthme?  ou 
bien  encore:  l’asthme  n’est-il  toujours  que  l’effet  des  maladies  organiques? 

3.  Cette  question  sur  la  nature  idiopathique  ou  symptomatique  de  l’asthme 
était  depuis  longtemps  l’objet  des  discussions  et  des  controverses  bien  vives 
entre  les  médecins.  Autrefois  on  prétendait  généralement,  que  l'asthme  est  une 
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maladie  idiopathique,  d'un  caractère  essentiel.  On  a même  prétendu,  qu'on 
devrait  distinguer  plusieurs  espèces  d’asthme. 

4.  Ainsi,  par  exemple,  Sauvages,  ce  grand  classificateur  méthodique  des  ma- 
ladies, compta  dix-neuf  formes  d’asthme.  On  alla  ensuite  plus  loin,  en  soute- 
nant que  le  nombre  d’asthmes  distingué  par  Sauvages  n’était  pas  complet  et  ne 
suffisait  pas  pour  la  grande  variété  des  formes,  sous  lesquelles  l’asthme  essen- 
tiel peut  se  présenter.  On  y suppléait  en  ajoutant  d’autres  espèces  d’asthme. 

5.  On  trouve  par  conséquent  dans  les  systèmes  pathologiques  anciens  et  mo- 
dernes, une  foule  de  dénominations  et  de  distinctions  minutieuses  de  l’asthme, 
auxquelles  on  a joint  chaque  fois  une  autre  épithète,  selon  qu’on  tâchait 
d’exprimer  la  complication  d’une  cause  ou  d’un  symptôme  correspondant  à 
l’asthme.  Ainsi  nous  avons  rencontré  les  désignations  suivantes: 

Asfhma  pulmonicum , cardiacum , stomachicum  ^ sicc.um s jlalulentum pulve- 
rulcntunij,  diurnum , incarnions , arthriticum s hœmorrhoïdale s abdominale s pie- 
thoricum,  sanrjuineum „ leucorrhoicum  s scirrhosum , idiosyncrasicum  j nervosum  , 
spasmodicum „ convulsivum  „ essentialCj  metastatieum , melaliicunij  paralyticum  , 
hystericum  verminosunij  etc. 

6.  Néanmoins  toutes  ces  distinctions,  toutes  ces  classifications  basées  sur 
la  théorie  de  la  nature  idiopathique  de  l’asthme  ne  reposent  que  sur  des  ob- 
servations très  incomplètes  et  souvent  mal  appréciées.  On  peut  donc  aisément 
dire,  que  toutes  ces  assertions  sur  un  asthme  essentiel  ne  sont  ni  appuyées  par 
un  seul  fait  soigneusement  étudié  et  attentivement  suivi  pendant  la  vie,  ni 
confirmées  par  l’autopsie. 

7.  Au  contraire,  beaucoup  de  cas  considérés  pendant  la  vie  comme  des 
asthmes  essentiels,  et  qui  tendraient  à prouver,  que  l'asthme  peut  exister  en 
l’absence  de  toute  lésion  organique  agissant  par  voie  directe  ou  indirecte  sur 
la  respiration,  ont  été  reconnus  depuis  par  l’ouverture  cadavérique  comme 
provenant  d’une  lésion  des  organes  de  la  poitrine,  de  l’abdomen,  ou  du  sy- 
stème nerveux.  On  a souvent  découvert  des  désorganisations  donnant  lieu  à 
l’asthme  déjà  pendant  la  vie,  et  c’est  surtout  depuis  que  la  nouvelle  méthode 
d’examiner  les  organes  thoraciques,  méthode  déjà  indiquée  par  le  médecin  de 
Vienne,  Avenbrugger  (1),  qui  mourut  sans  pouvoir  fixer  sur  sa  découverte 
l’attention  de  ses  contemporains  et  sans  se  douter  de  l’importance  qu’elle  devait 
acquérir  dans  la  suite,  lorsque  ses  recherches  furent  ressuscitées  et  perfection- 
nées par  Corvisart,  Laennec , Skoda,  Piorry,  Bouillaud; — c’est  depuis  que 


(1)  Invention  novum  ex  percussione  llioracis  lomiani  ut  signo  abslrusos  interni  pectoris 
morbos  detegendi.  Vindob.,  1781,  8. 
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l’auscultation,  la  percussion,  et  de  nos  temps  la  spiroinétrie  (méthode  du  médecin 
anglais  Hulchinson),  furent  appliquées  aux.  maladies  réputées  jadis  comme  des 
asthmes,  que  l’on  commença  à gagner  la  conviction,  que  ces  affections  ne 
méritaient  point  le  nom  d’une  maladie  idiopathique,  et  qu'elles  ne  représentent 
que  des  symptômes  extérieurs  d’une  lésion  profonde  et  souvent  cachée  des 
organes  de  la  respiration  ou  de  la  circulation. 

8.  En  effet,  le  nombre  de  cas  que  l’on  peut  considérer  comme  dépendant 
seulement  d’un  asthme  essentiel,  ou  d’une  altération  purement  nerveuse,  s’est 
de  nos  temps  de  plus  en  plus  diminué,  et  il  n’y  a que  très  peu  d’observations 
desquelles  on  pourrait  conclure,  que  l’asthme  peut  exister  sans  lésion  orga- 
nique, qui  ne  laisse  après  elle  aucune  trace  de  son  passage.  Pris  dans  ce  sens, 
le  mol  aslhme  devient  synonyme  de  dyspnée  intermittente  ou  continuelle, 
c’est-à-dire,  qu'il  est  encore  souvent  impossible,  dans  l’état  actuel  delà  science, 
de  pouvoir  la  rattacher  à une  lésion  appréciable,  si  l’on  n’y  veut  substituer  l’hy- 
pothèse d'un  spasme  des  vésicules  pulmonaires,  dont  l’existence  ne  peut  être 
démontrée  par  l’autopsie.  Les  autres  asthmes  ne  sont  que  des  dyspnées  sympto- 
matiques, et  leur  description  comme  phénomènes  accidentels  des  lésions  pro- 
fondes, rentre  dans  l’étude  de  ces  maladies  dont  elles  sont  la  manifestation. 
Celle  manière  d’envisager  l’asthme  offre  l’avantage  de  rendre  à chaque  affection 
le  groupe  des  symptômes,  qui  lui  appartient,  et  dont  on  faisait  une  maladie 
à une  époque,  où  l’on  n’était  pas  encore  parvenu  à en  découvrir  la  cause 
matérielle  et  véritable. 

9.  Nous  avons  cru  quelques  remarques  dignes  de  former  un  chapitre  prélimi- 
naire de  ce  Mémoire,  afin  de  tracer  la  marche  historique  des  diverses  théories 
sur  la  nature  de  l’asthme  et  de  leurs  développements  dans  les  écoles  de  médecine. 
Nous  essayerons  donc  ici  de  donner  une  esquisse  historique  de  ces  diverses 
théories,  dont  nous  distinguerons  principalement  deux,  l 'une  voulant  trouver 
l’origine  de  tout  asthme  dans  une  cause  purement  materielle,  et  Vautre  qui 
suppose  un  asthme  essentiel  et  purement  dynamique.-  Nous  intitulerons  la  pre- 
mière la  théorie  symptomatique  et  l’autre  la  théorie  ontologique.  Nous  verrons 
que  celle-ci  ne  règne  dans  la  médecine  que  depuis  deux  siècles,  tandis  que 
l’autre  se  trouve  déjà  dans  les  écrits  des  médecins  anciens,  de  manière  que  la 
théorie  symptomatique,  ayant  été  reconnue  dans  la  médecine  ancienne  et  re- 
foulée pendant  quelque  temps  par  les  théories  dynamiques  des  I7.f’me  et  t8.',,nR 
siècles,  pour  être  ressuscitée  dans  les  temps  modernes,  forme  dans  son  déve- 
loppement, pour  ainsi  dire,  un  cercle. 
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Réflexions  historiques  et  critiques  sur  l’asthme. 

4 0.  Les  premières  traces  dans  l’histoire  de  l’asthme  se  rapportent  à la*  théo- 
rie symptomatique.  Nous  avons  en  vain  cherché  dans  les  œuvres  d’Hippocrate, 
père  de  la  médecine,  une  définition  de  l’asthme,  comme  maladie  idiopathique; 
nous  avons  au  contraire  trouvé,  qu’il  n’a  envisagé  les  maladies  asthmatiques, 
que  comme  simples  symptômes,  et  qu'il  ne  parle  que  vaguement  des  asthmes 
en  général,  sans  en  laisser  une  définition  précise. 

II.  C’est  principalement  dans  les  aphorismes,  qu'une  critique  compétente 
a démontré  comme  authentiquement  écrits  par  Hippocrate  même,  que  l’on 
trouve  souvent  la  mention  des  asthmes.  Ainsi  il  dit:  que  les  asthmes  sont  fré- 
quents chez  les  enfants  d’un  âge  un  peu  plus  avancé  {r.ptafivzipciai  â£  yevouî vcum 
aaS-ij.cf.zcf.)  (4).  Dans  un  autre  endroit  il  dit  (2)  que  les  asthmes  sont  des  mala- 
dies automnales  {zov  âè  ySvjor.fùpcv  aaS[j.aza)\  et  quant  au  pronostic  il  dit:  que 
ceux,  qui  deviennent  bossus  à la  suite  d’asthme  ou  de  toux  avant  la  puberté, 
périssent  ( cy.cgci  vficl  g£  daSp.azc;  >7  fiyiyoç  yivovzau  ~p:  zrj;  jj/Sïjs  d— :Ù:j)/Z ai)  (3). 

4 2.  Nous  possédons  beaucoup  de  commentaires  sur  ce. dernier  aphorisme 
hippocratique,  dans  lequel  Hippocrate  pronostique  à tous  les  bossus  par  l'asth- 
me ou  par  la  toux  une  mort  prématurée.  Selon  que  l’on  lit  cet  aphorisme,  on 
y aperçoit  un  sens  double  quant  à l’expression  addilionelle  : « -pi  zŸj;  ifr;» 
avant  la  maturité.  Hippocrate  voulait-il  dire,  que  les  enfants  devenus  bossus 
par  asthme  ou  par  toux  meurent  avant  leur  maturité,  ou  bien,  ceux  qui  sont 
devenus  bossus  avant  la  maturité  par  l’asthme  ou  par  la  toux,  périssent? 

4 3.  On  voit  donc  bien,  que  l’interponction  de  cet  aphorisme  doit  exercer 
une  grande  influence  sur  son  explication.  En  effet,  il  en  existe  une  double  in- 
terponction, et  correspondant  à celle-ci  une  double  interprétation.  M.  Chailly 
met  la  virgule  avant  les  mots:  7 zpo  r/j;  et  traduit:  ils  périssent  avant 
la  puberté.  Mais  Galien  la  plaçait  autrement,  car  dans  son  commentaire  sur 
eet  aphorisme  il  dit:  « Hippocrate  soutient  que  ceux  qui  deviennent  bossus 
avant  la  puberté  (~pè  z/j;  y {5 y;  vfitoS&zc/.;)  périssent  promptement  ». 


(1)  Aphorismes  d'Hippocrate.  Liv.  111, 2G.  OEuvres  complètes  d’IIippocralc,  traducl.  nouv. 
par  E.  Littré.  Paris,  1844.  Tom.  IV,  pag.  498. 

(2)  L.  c.,  p.  49G.  Aphorism.  Liv.  III,  22. 

(5'  L.  c. . p.  575.  Aphorism.  Liv.  VI,  4G. 
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14.  Le  célèbre  auteur  italien  sur  les  maladies  du  cœur,  Antoine  Joseph  Testa, 
a déjà  remarqué,  que  le  texte  d’Hippocrate  en  ce  lieu  dont  être  corrigé,  car  il 
dit:  (1)  « lo  dubilo  fortemente  chc  il  testo  di  Ippocrate  in  questo  luogo  abbi- 
sognassc  di  essere  emendato  in  grazia  di  uua  viziosa  trasposizione,  chc  lorse 
vi  è incorsa  per  incuria  degli  antichi  copisti,  délia  quale  trasposizione  ebbe 
pure  qualche  sospetto  Guglielmo  Bâillon,  corne  puo  vedersi  ne’suoi  Consigli 
medici  (2).  E perè  il  testo  di  Ippocrate  potrebbe  meglio  ridursi  corne  segue: 
Qui  gibbi  ante  puberlalem  fiant,  ex  aslhmate  aut  liissi  moriunlur : e di  questo 
genere  di  morti,  proprie  di  quelti  dei  quali  la  spina  è gravemenle  olîesa,  io 
tengo  per  cerlo,  chc  a nessuno  che  esercita  la  medicina  abbisogna  parlicolari 
fatli  per  esserne  ccnvinto  ». 

15.  Il  existe  sur  le  même  aphorisme  précité  un  traité  complet  assez  remar- 
quable du  célèbre  Professeur  Platncr  (3)  sous  le  litre:  De  iis,  qui  ex  asthmate 
gibberosi  fiant,  où  il  s’efforce  de  prouver  avec  beaucoup  de  sagacité,  que 
Galien  a bien  interprété  cet  aphorisme.  Platncr  dit:  « Nobis  inlegrum  erit,  osten- 
dere,  Galenum,  qui  plures  Hippocratis  libros  commenlatus  est,  luijus  aphoris- 
mum,  quem  de  iis  scripsit,  qui  ex  asthmate  gibberosi  fiunt,  recte  esse  interpre- 
tatum.  » Selon  Platner,  Galien  a déjà  connu  la  maladie  décrite  ensuite  sous  le 
nom:  malum  Potlii  ( Spondylarthrocace ),  car  il  dit  en  terminant  le  traité:  « Ex 
bis  palam  esse  credidcrim,  Galenum  recte  dixisse,  pueros  gibberosos  astlima- 
ticosque  fieri  ex  tuberculis,  quum  ab  his  vertebræ  vitium  contrahant  et  ca- 
riosæ  liant  ». 

16.  Au  reste  Hippocrate  distinguait  déjà  quatre  espèces  de  respiration  diffi- 

cile, et  on  trouve  dans  le  sixième  livre  des  Epidémies  (morbi  populares  Hip- 
pocratis) la  mention  et  la  description  des  différences  de  la  respiration  selon 
la  grandeur,  la  vitesse,  la  densité,  la  petitesse  et  la  variété  dans  les  mouve- 
mens  respiratoires.  Outre  l’expression:  «s-Sua , Hippocrate  parle  souvent  des 
autres  formes  de  la  respiration  difficile  c^.S-c-vîia,  arrveta)*  et  le  com- 

mentateur général  d’Hippocrate,  Galien,  dont  le  génie  était  aussi  vaste  que 
puissant,  se  donne  beaucoup  de  peine  à démontrer  que  déjà  du  temps  d’Hip- 
pocrate on  a appelé  asthme  seulement  celle  des  différentes  formes  de  dyspnée, 
où  la  respiration  était  très  accélérée.  11  dit:  (4)  « Quod  antem  cum  multæ  sint 


(1)  Dette  malattie  del  cuore,  loro  cagioni,  specie,  segni  e cura  di  Antonio  Giuseppe 
Testa.  N nova  edizione  per  cura  di  N.  M.  Sormani.  Vol.  I,  pag.  116.  Napoli,  Mosca,  1841. 

(2)  Cons.  Med.  lib.  I,  Cons.  Ll. 

(3)  Job.  L.  Plntneri.  Opuscuta.  Tom.  11.  Lips.,  1749,  pag.  205  et  seq.. 

(4)  Galeni,  de  difficultate  respirandi.  Lib.  I , c.  9. 
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spirandi  diflicultates,  solam  illain  Hippocrates  asthma  consueverit  appellare, 
in  qua  contingit  valde  crebram  respirationeni  fieri,  clarum  admodum  existit  « . 

4 7.  Mais  ce  qui  surtout  nous  intéresse  ici,  c’est  que  Galien  a déjà  reconnu  et 
très  bien  apprécié  la  cause  matérielle  de  l'asthme  en  disant:  (1)  « In  respirandi 
autem  difllcullate,  viscosi  et  crassi  humores  circa  asperas  in  pulmone  arterias 
(e’est  l’arbre  bronchiale)  congregantur.  Similiter  si  aliquid  induretur  et  tuber- 
eulum  nascatur  premens  et  coarctans  ipsas  asperas  arterias  (ha*  enim  susci- 
piunt  aërem,  qui  inspiratur)  parvus  et  densus  et  velox  erit  spiritus  ».  — Dans 
un  autre  endroit  (2)  Galien  s’explique  encore  plus  nettement  sur  la  nature 
symptomatique  de  l’asthme,  en  disant:  « Quibuseumque  hæe  difllcilis  respira- 
lionis  species  admodum  increbuerit,  asthma  nominatur,  quando  sine  febre 
existit,  crassis  lentisque  humoribus  respirationis  vias  occupanlibus  aut  crudo 
aliquo  tubcrculo  in  pulmonibus  consistente.  » 

48.  Galien  j comme  on  le  voit,  met  les  tubercules  du  poumon  sur  la  même 
ligne  avec  l’obstruction  muqueuse  des  bronches,  comme  cause  unique  de 
l’asthme.  Cette  adjonction,  en  vérité,  n'est  pas  exacte:  les  tubercules  du  pou- 
mon donnent  bien  quelquefois  lieu  à la  dyspnée,  mais  celle  dyspnée  ne  pré- 
sente pas  encore  les  caractères  graves  de  l’asthme.  Cependant  Galien  reconnut 
l'obstruction  des  bronches  avec  une  humeur  ou  mucus  dense  et  filiforme  ( « liu- 
mores  crassi  et  lenli  »)  comme  cause  principale  de  l’asthme  spasmodique. 

4 9.  Galien  a en  outre  le  mérite  d’être  le  premier  expérimentateur  physiolo- 
gique. qui  a déterminé  à la  suite  de  la  section  des  nerfs  diaphragmatiques 
une  sorte  de  dyspnée  que  Sauvage  (3)  appella  à cause  de  cela  dyspnée 
ya lêniquc.  11  contribua  beaucoup  par  ses  expériments  à l’éclaircissement  de 
l’influence  des  nerfs  intercostaux  et  de  la  moelle  épinière  sur  la  respiration, 
en  faisant  des  vivisections  pour  démontrer  à ses  disciples,  qu’on  peut  provo- 
quer artificiellement  par  la  section  de  la  moelle  épinière  un  état  asthmatique 
chez  les  animaux. 

20.  Ayant  l’habitude  de  faire  une  suspension  subite  de  la  respiration  par 
celte  section,  Galien  nous  en  a laissé  la  déscription  suivante:  (4)  « Si  in  media 
tertiæ  cl  quartæ  vertebræ  regione,  spinalem  mcdullam  persecueris,  animal  con- 
feslim  spiratione  destituitur,  non  solum  thoracc,  verum  etiam  infra  sectionem 


(1)  Galeni , comment,  in  sextum  de  morbis  vulgar.  Mippocrat.  lit).,  ed.  Basil.  1549.  T.  IV, 
pag.  688. 

(2)  Gainais , 1.  c.,  ed.  Basil,  apud  Froben,  1594.  Tom.  IV,  pag.  688.  D. 

(5)  SamatjCj  Nosologia  method.  Tom.  I,  pag.  660. 

(4l  Galcmis.  De  anatoin.  administratione.  Lib.  Mil,  c.  12.  Opéra,  ed.  Basil.  T.  I,  p.  585. 
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tolo  corpore  facto  immobili.  Verum  si  post  sextam  vertebram,  medullam 
spinalem  sccueris  transversam,  musculi  thoracis  toti  quidem  statim  motum 
ainitlunt,  solius  autcm  diaphragmatis  beneficio  animal  respirât.  » On  voit  que 
Galien,  en  expliquant  les  •phénomènes  de  ses  vivisections,  n’était  pas  trop 
éloigné  de  la  découverte  du  siège  central  de  la  respiration  dans  la  moelle  al- 
longée, découverte  qui  a été  reservée  d’être  faite  par  les  recherches  exactes 
de  Legallois  et  Flourens. 

24.  Arétée  cle  Cappadocie  (1)  se  range  du  côté  de  Galien  en  admettant  une 
matière  dense  muqueuse  comme  excitant  l’asthme,  il  donne  une  définition 
précise  de  l’asthme,  et  remarque,  qu’il  existe  encore  une  autre  espèce  de  celte 
maladie,  qu’il  désigne  comme  mal  pneumodique  (aa3-[j.y.To;  iâèr,  -o  -wjyù de;): 
il  reconnaît  le  siège  de  l’asthme  dans  le  poumon  (-xuyji  di  m/rjywv ) et  il  dit, 
que  les  causes  consistent  dans  une  matière  dense  et  dans  le  refroidissement 
et  l’humidité  du  poumon  xat  vype-ra  -cù  m/s^ars;):,  (au  lieu  de  ce  mot: 

7:ve’j'uaTcç,  spiration,  M.  P.  Petit,  l’éditeur  des  œuvres  d’Àrétée,  dans  ses  re- 
marques critiques,  propose  avec  raison  de  lire:  r ov  ■zvrJu.cvog,  du  poumon). 
La  traduction  latine  rend  par  conséquent  très  bien  ces  paroles  d’Arétée  ainsi: 
« Causa  aslhmatis  est  frigiditas  atque  humiditas  pulmonis,  materia  vero  adesl 
crassi  interiusque  abditi  humoris  ». 

22.  Nous  citerons  encore  la  définition  de  Paul  d’Egine  (2)  qui  n’est  pas 
moins  positif  dans  son  raisonnement  sur  la  cause  de  l’asthme  materielle,  que 
les  auteurs  précédents.  Il  dit:  « Hic  affectus  (sc.  asthma)  oritur,  ubi  carlila- 
ginosæ  pulmonum  arteriæ  — (ce  sont  les  bronches)  — crassis  et  pituitosis 
humoribus  infarclæ  fuerint.  » — Partout  chez  les  auteurs  grecs  nous  trouvons  la 
théorie  symptomatique  sur  la  nature  de  l’asthme.  Ainsi  Galien  regardait  les 
humeurs  pituiteuses,  épaissies,  visqueuses,  et  les  tubercules,  Arétée  comme 
Paul  d’Egine  supposaient  l’obstruction  des  voies  aérifères  par  le  mucus  gluti- 
neux  filiforme  et  dense  («  humor  glutinosus,  crassus,  lentus  »)  comme  con- 
dition fondamentale  de  l’asthme.  Cette  opinion  nous  la  retrouvons  chez  les 
arabistes  et  chez  les  auteurs  médicaux  du  moyen  âge.  Avicenne  (3)  explique 
l’asthme  par  les  humeurs  grossières,  qui  s’accumulent  dans  les  conduits  res- 
piratoires. Sennert  (4)  donne  comme  double  cause  de  l’asthme  les  humeurs  et 


(1)  /lrelœi  Cappndocis  Opéra,  cd.  Kühn.  Lip.,  1828,  pag.  101.  De  causis  et  signis  diu- 
turnorum  morborum.  Cap.  XI. 

(2)  Pauli  Æijinelœ  Opéra  niedica.  Lib.  III,  cap.  29,  ed.  Lugduni,  1557,  pag.  35. 

(3)  Avicenna.  Lib.  3,  fen.  9,  tract.  1,  cap.  58,  pag.  481. 

(4)  Dan.  Sennerli  Opéra,  Lib.  11,  cap.  2,  pars  3,  pag.  579. 
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l’étroitesse  des  bronches.  Il  cherche  à montrer,  que  les  humeurs  renfermées 
dans  les  bronches  peuvent  amener  une  étroitesse  de  ces  conduits,  et  par  suite 
de  cela  l’asthme.  Il  adopte  aussi  l’opinion  de  Pison,  qui  veut  que  la  maladie 
dépende  d’une  effervescence  de  la  sérosité.  • 

23.  Rivière  (1)  voit  dans  l’asthme  une  humeur,  qui  tombe  de  la  tête  sur  les 
poumons  et  obstrue  les  bronches.  Si  celte  humeur  coule  dans  les  bronches, 
elle  produit  l’asthme  avec  bruit;  si  elle  stagne  et  s’arrête  dans  la  substance 
pulmonaire,  elle  excite  l’asthme  bâtard  ou  sans  bruit.  La  même  opinion  se 
trouve  dans  les  écrits  des  autres  médecins  de  ce  temps,  comme  p.e.  Sydenham  (2), 
Floyer  (3),  etc.  etc. 

24.  C’était  dans  ces  temps  que  la  théorie  sur  la  cause  matérielle  de  l’asthme 
fut  attaquée  par  van  Helmont  et  par  Willis.  Mais  ces  deux  auteurs,  qui  mirent 
en  avant  l’hypothèse  du  spasme,  se  gardèrent  encore  de  nier,  que  l’obstruction 
des  bronches  par  le  mucus  ne  fût  la  cause  du  plus  grand  nombre  d’asthmes. 
Seulement  ils  admirent  la  constriction  spasmodique,  pour  expliquer  ces  cas 
peu  ordinaires  et  en  quelque  sorte  exceptionnels  d’attaques  d’asthme,  dans 
lesquels  la  dyspnée  cesse  sans  expectoration  immédiate. 

25.  Nous  avons  rencontré  chez  van  Helmont  les  premières  traces  de  l’opinion, 
que  l’asthme  est  une  maladie  nerveuse,  d’un  caractère,  pour  ainsi  dire,  pure- 
ment dynamique.  Cet  auteur,  d’ailleurs  plein  d’esprit  et  d’une  imagination 
très  vive,  compare  l’asthme  avec  l’épilepsie,  le  nomme  tout  simplement: 
« morbus  caducus  pulmonum  » (l’épilepsie  des  poumons),  et  observe  une 
grande  analogie  entre  les  accès  asthmatiques  et  les  attaques  épileptiques.  Cette 
observation,  existant  réellement  en  apparence,  a été  du  reste  déjà  faite  avant 
Helmont  par  les  médecins  arabes,  comme  Avicenne,  Rhazes,  qui  trouvaient 
aussi  une  certaine  analogie  entre  le  spasme  respiratoire  et  l’épilepsie.  Van 
Helmont  croit  que  l’origine  de  l’asthme  est  dans  un  principe  violent  qui  pro- 
vient de  l'essence  de  quelques  viscères.  La  propriété  de  cette  cause  est  de 
faire  contracter  les  conduits  du  poumon  qui  transmettent  l’air  dans  le  thorax  (4). 

26.  Mais  si  l’on  veut  faire  un  mérite  à cause  de  la  découverte  du  simple 
nom:  « asthma  convulsivum  »,  on  doit  l’attribuer  au  célèbre  névrologue  anglais 
Thomas  Willis.  Car  c’est  cet  écrivain,  qui  le  premier  distinguait  trois  formes 
d’asthme,  et  nomma  l’une  d’elles  asthme  convulsif dont  la  cause  devait  être 


(1)  Rivière.  OEuvres  méd.,  Lib.  VII,  pag.  245. 

(2)  Sydenham.  OEuvres  de  médecine  pratique,  Tom.  II,  pag.  522. 

(3)  John  Floyer,  on  lhe  asthme.  London,  1698. 

(4)  Fan  Helmont.  Ortus  medicinæ.  Vol.  I,  pag.  222. 
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l’étroitesse  des  bronches , résultat  de  la  contraction  spasmodique  des  fibres 
bronchiques  («a  meris  fibraruni  motricum  spasmis.  »)  (1).  Il  rapporte  l’asthme 
convulsif  à l’affection  des  nerfs:  « J’ai  vil  survenir,  dit-il,  des  attaques  très 
violentes  d’asthme,  sans  aucune  lésion  appréciable  des  poumons;  c’est  ce  qui 
m’a  fait  croire,  que  cette  maladie  est  quelquefois  de  nature  convulsive  («  mere 
convulsivum  »).  Lorsque  le  paroxysme  est  terminé,  ou  avant  qu’  il  commence, 
la  respiration  est  égale,  il  n’y  a pas  de  toux,  et  les  poumons  paraissent  exempts 
de  toute  maladie  (2).  Dans  un  autre  passage  il  place  le  siège  de  l’asthme  dans 
les  nerfs  pneumo-gastriques,  ou  dans  les  nerfs  cervicaux,  et  sa  cause  dans 
une  névrose  de  ces  cordons  nerveux.  « Quineliam  ejusmodi  materies  (spasmo- 
dica)  intra  plexus  cardiacos , gravissimos  eordis  tremores  et  passiones , intra 
plexus  pneumonicos  aut  cervicales,  terribiles  asthmatis  insultus  excilare  vi- 
delur  » (3). 

27.  Du  reste,  van  Helmont  et  Th.  Willis  avouent  dans  toute  la  simplicité  de 
leur  bonne  foi , que  c’  est  à cause  des  attaques  exceptionnelles  d’asthme  sans 
expectoration  immédiate,  qu’ils  établissent  leur  théorie  sur  le  spasme  du  pou- 
mon. Van  Helmont  rapporte  l’observation  d’un  consul  affecté,  suivant  lui,  d'asthme 
spasmodique,  et  dit  que  les  attaques  finissent  sans  expectoration:  « finiunt 
autem  paroxysmi  citra  manifestam  excrealioncm  ».  Quelques  lignes  plus  loin 
et  à propos  d’un  jeune  homme  également  affecté  d’un  prétendu  asthme  spasmo- 
dique, il  dit:  « Mox  dein  reslituitur  sine  sputo  » (4). 

28.  Willis  raisonne  exactement  de  la  même  manière.  Il  cite  le  cas  d’un  pa- 
roxysme violent  d’asthme,  qui  se  termina  sans  expectoration:  « sine  tussi  et 
sputo  ».  Il  en  rapporte  deux  autres  observations  à peu  près  semblables,  et  ter- 
mine l’analyse  de  ces  trois  cas  par  celte  proposition , qui  consacre  pour  eux 
sa  théorie  du  spasme:  « in  his  etiarn  casilius  nihil  apertius  constare  videtur,  quam 

# 

morbi  causam  absque  phlegmate  aut  liumore  viscoso  pulmonibus  uti  vulgo 
creditur  impacto,  intra  nervosum  genus  subsistere  (5)  ». 

29.  Van  Helmont  et  Willis,  comme  on  le  voit,  créèrent  l’hypothèse  du  spa- 
sme du  poumon,  pour  se  rendre  compte  de  ces  cas  d’asthme,  dans  lesquels  la 
théorie  de  l’obstruction  est  moins  manifeste  que  dans  les  cas  ordinaires.  La 
plupart  des  médecins  adopta,  d’après  ces  auteurs  célèbres,  l’axiome  du  spasme 


(1)  Th.  fVillisii , Opéra  omn.,  ed.  Blasius.  Amstelod.,  1682,  p.  207. 

(2)  Th.  Willisii , 1.  c.  Pathologia  cerebri,  de  medicamentor.  operation.,  c.  12,  p.  107. 
(5)  L.  c.  Pathologia  cerebri,  p.  94. 

(4)  Van  Helmont , Opéra.  Francofurt.  1682,  Toin.  I,  p.  546. 

^5)  fV illis,  1.  c.,  p.  563. 
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des  bronches  dans  l’asthme,  et  nous  le  trouvons  dans  le  cours  du  siècle  passé 
assez  répandu,  et  surtout  soutenu  par  le  fondateur  et  représentant  de  la  patho- 
logie solidaire,  par  Fr.  Hoffmann. 

30.  Cet  auteur  met  la  cause  première  de  l’asthme  dans  la  contraction  spas- 
modique de  la  membrane  muqueuse,  qui  tapisse  les  cellules  pulmonaires,  sans 
admettre  une  matière  humorale  ou  une  fluxion  catarrhale.  Il  dit:  (J)  « Quod 
stricte  convulsivi  nomen  meretur  asthma  et  satis  frequens  occurrit,  lit  absque 
præsentia  crassæ  materialis  caussæ  a spasmodica  partium  spirationi  inservien- 
tium  maximeque  membranarum  cellulas  pulmonales  investientium  constrie- 
lione  5’. 

31.  La  grande  autorité,  dont  Fr.  Hoffmann  jouit  pendant  le  dernier  siècle, 
explique  suffisamment,  pourquoi  son  opinion  sur  la  nature  spasmodique  de  notre 
maladie  fut  adoptée  par  presque  tous  les  médecins  de  ce  temps.  Ainsi  nous  la 
trouvons  tantôt  simplement  répelée,  tantôt  un  peu  perfectionnée  et  amplifiée 
par  les  auteurs  suivants,  savoir:  Cullens  van  Swieten,  Stolf  Ri c h te  r J Vogel s J.  P. 
et  J.  Frank Hufeland,  etc. 

32.  On  ne  sera  donc  point  étonné  de  trouver  l’asthme,  ce  phénomène  patho- 
logique si  frappant  et  si  marqué  au  premier  coup-d’œil  par  la  véhémence  avec 
laquelle  il  se  manifeste,  réputé  maladie  nerveuse  sui  generis  dans  ce  temps 
de  médecine  ontologique,  où  l’on  chercha  à former  une  maladie  idiopathique 
de  chaque  symptôme  un  peu  prononcé. 

33.  Dans  celte  période  de  la  médecine  on  avait  l’habitude  de  regarder  comme 
asthme  tous  ces  cas,  dans  lesquels  on  remarquait  une  dyspnée  notable,  et 
surtout  si  elle  revenait  de  temps  en  temps  par  accès,  sans  réfléchir,  quelles  affec- 
tions organiques  pouvaient  en  être  la  cause:  il  est  pourtant  certain,  que  la  plupart 
de  ces  prétendus  cas  d’asthme  ne  sont  autre  chose  que  des  dyspnées  sympto- 
matiques d’affections  diverses  du  cœur,  des  gros  vaisseaux,  des  poumons,  des 
plèvres,  etc.  Nous  avons  déjà  cité  plus  haut  les  différentes  espèces  d’asthme 
formées  assez  arbitrairement  par  beaucoup  d’auteurs,  entre  autres  par  Sauvages. 
Nous  allons  y joindre  l’exemple  d’un  professeur  de  Heidelberg,  qui  publia  l’his- 
toire d’un  épanchement  plévritique,  borné  au  côté  gauche,  comme  d’un  cas 
des  plus  remarquables,  qu’il  propose  de  désigner  comme  forme  nouvelle  d’asthme 
et  jusque-là  inconnue:  asthma  paracloxon > en  demandant  de  classer  cet  asthme 
paradoxe,  borné  sur  un  côte  de  la  poitrine,  dans  les  cadres  de  la  nosologie 
systématique  de  l’asthme  (2). 


(1)  Frider.  Iloffmanni  Opéra  oinnia.  Genevæ,  1748,  Tom.  III,  pag.  96,  De  Astbmate. 
(2j  Mai  in  Journal  de  Hufeland,  tom.  29,  p.  112. 
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34.  Cependant  nous  avons  trouvé  une  énonciation  très  nette  sur  la  nature 
purement  symptomatique  chez  un  auteur  médical  français  du  I6*me  siècle,  chez 
Jean  Gorrè , médecin  à Paris  vers  l’an  1550,  qui  dans  ses  Définitions  médicales 
nous  a laissé  une  définition  exacte  de  l’asthme,  et  de  sa  nature  consécutive  ou 
symptomatique,  en  disant:  (1)  « àaâga.  est  obstructio  pulmonis,  frequcntem  et 
difficilem  sine  febre  respirationem  inducens.  Morbus  est  symptomaticus,  neque 
enim  anhelatio  ipsa  morbus  est,  scd  morbi  sgmptoma.  Namquc  fistularum  et 
eavitatum  pulmonis  angustia  ipse  morbus  est  ».  De  la  même  manière  un  auteur 
du  dernier  siècle,  un  médecin  suisse,  dans  sa  dissertation  inaugurale,  dit,  que 
l’asthme  accompagne  les  maladies  avec  de  respiration  lésée,  sous  l’image  d’un 
simple  symptôme,  comme  l’ombre  suit  le  corps,  et  l’effet  la  cause:  « Asthma 
tanquam  symptoma  respirationis  læsæ,  ejusmodi  morbos,  ceu  umbra  corpus, 
aut  effectus  causam  suam  sequitur  » (2). 

35.  Néanmoins  l’opinion  que  l’asthme  représente  une  maladie  idiopathique 
et  autonome  prévalait  dans  les  écoles  médicales  jusqu’aux  temps  modernes,  où 
une  vive  opposition  Commençait  à se  former  dans  l'école  française  de  nos  jours 
contre  celte  manière  d’envisager  les  maladies  consécutives  comme  des  mala- 
dies primaires.  Celte  école,  qui  ne  date  que  depuis  trente  années,  doit  son  ori- 
gine au  célèbre  anatome  italien  Morgagni.  Pour  connaître  les  maladies,  il  était 
indispensable  de  connaître  préalablement  les  organes  où  elles  avaient  leur 
siège,  et  pour  déterminer  les  sièges  des  maladies  dites  internes,  il  était  égale- 
ment indispensable  d’employer  une  méthode  d’exploration  nouvelle,  une  pra- 
tique sévèrement  interdite  aux  anciens,  savoir  l’ouverture  des  cadavres. 

36.  Or  le  premier  grand  monument,  qui  ait  été  élevé  à cette  médecine  nou- 
velle, qu’on  appelle  anatomique  ou  organique,  ne  datant  guère  que  d’un  siècle, 
fut  établi  par  1'  école  italienne , dont  Morgagni  est  le  véritable  représentant , 
mais  dont  le  commencement  doit  être  rattaché  aux  autres  célèbres  anatomes 
italiens,  dévanciers  de  Morgagni,  tels  que  les  Eus  taches,,  les  Fallopius3  Vidius3 
FabriciuSj  Malpiglii 3 Borelli,  Valsalva , Santorini,  etc.  Quant  à l’asthme  et  son 
origine  des  affections  du  cœur,  ce  sont  surtout  Vésale,  Nicolas  Massa3  Valsalva 
et  A Ibertini  qui,  en  ébauchant  en  quelque  sorte  l’histoire  des  maladies  du 
cœur  et  des  gros  vaisseaux,  ont  déjà  conçu  le  connexe  intime  entre  ces  mala- 
dies et  l’asthme. 

37.  Lancisi  est  un  des  premiers  observateurs,  qui  aient  signalé  l’influence 


(1)  Jolictn.  Gorraei,  Definitiones  niedicæ.  Francof.  a M.,  1578,  fol.,  p.  58. 

(2)  Lavatcr , Nosographiæ  Anhelantium,  pars  11,  Basil,  1715  p.  6. 
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de  ces  maladies  sur  le  développement  de  l’asthme  et  de  quelques  autres  phé- 
nomènes morbides.  C’est  pourtant  à Morgagni  qu’appartient  la  gloire  d’avoir 
fondé  par  son  ouvrage:  De  sedibus  et  causis  morborum  per  anatomen  indaga- 
tis  cette  école  de  l’anatomie  pathologique,  d’où  résultaient  les  recherches  les 
plus  exactes  et  les  éclaircissements  les  plus  féconds  sur  la  nature  et  sur  le 
siège  des  maladies;  dans  son  traité  admirable  il  montra  aux  observateurs  fu- 
turs l’unique  voie  pour  l’éclaircissement  de  toutes  les  maladies  du  genre  humain. 
Mais  si  l’Italie  était  le  berceau,  selon  l’expression  de  Bouillaud,  de  l’école  mo- 
derne dans  la  médecine  exacte,  la  France  et  puis  l’Angleterre  et  l’Allemagne 
de  nos  temps  peuvent  revendiquer  l’insigne  honneur  d’avoir  été  plus  tard  et 
d’être  encore  les  foyers  principaux  de  cette  école  de  la  médecine  exacte. 

38.  En  France,  c’était  surtout  le  premier  médecin  de  Napoléon,  le  baron  /.  N. 
Corvisart,  qui  suivit  l’exemple  donné  par  Morgagni,  pour  révéler  les  causes 
des  maladies  par  l’autopsie  nécroscopique,  et  l’on  sait  que  Corvisart  a eu  l’in- 
tention, comme  il  l’a  exprimée  dans  un  des  Mémoires  qu’il  a lus  à l’Institut, 
d’écrire  un  ouvrage  analogue,  mais  en  sens  invers  à celui  de  Morgagni,  auquel 
il  aurait  donné  le  titre:  De  sedibus  et  causis  morborum  per  signa  diagnostica 
investigatiSj  et  per  anatomen  confirmatis.  Mais  il  ajoute,  qu’il  faudrait  au 
moins  être  un  autre  Morgagni  pour  un  tel  ouvrage  (4).  Pourtant  Corvisart  laissa 
bien  derrière  lui  dans  son  essais  tous  ceux  qui  jusque  là  s’étaient  occupés 
du  môme  sujet:  de  l’époque  où  parut  cette  célèbre  monographie,  date  réelle- 
ment une  ère  nouvelle  pour  l’histoire  des  maladies  du  cœur.  Corvisart  appli- 
que au  diagnostic  de  plusieurs  maladies  du  cœur  la  méthode  d’Avenbrugger , 
qu’il  avait  naturalisée  en  France  en  traduisant  l’ouvrage  de  cet  auteur.  Enfin 
e’était  Corvisart,  qui  a montré  encore  plus  clairement  que  nul  ne  l’avait  fait 
avant  lui , le  rôle , que  jouent  les  maladies  organiques  du  cœur  dans  la  pro- 
duction de  l’asthme. 

39.  Peu  de  temps  après  la  publication  de  l’essai  sur  les  maladies  et  lésions 
organiques  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  de  Corvisart , Testa  et  Zecchinelli 
éerirent  leurs  ouvrages  sur  les  maladies  du  cœur  et  sur  l’angine  de  poitrine. 
Burns  en  Angleterre  et.  Kreyssig  en  Allemagne  firent  paraître  des  recherches 
sur  le  même  sujet  et  enrichirent  la  science  de  quelques  aperçus  nouveaux. 

40.  Depuis  ce  temps  l’ influence  de  la  méthode  exacte,  et  surtout  F introduction 
de  l’auscultation  par  Laennec,  ont  contribué  à l’éclaircissement  de  toutes  les  ma- 
ladies de  la  poitrine,  et  principalement  à celui  de  l’asthme.  Voilà  les  principaux 

(1)  Essai  sur  les  maladies  et  les  lésions  organiques  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux,  par  1.  N. 
Corvisart.  Seconde  édit.  Paris,  1811  (Discours  préliminaire,  p.  XV.  1). 
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médecins  qui  méritent  d’étre  nommés:  Andral,  Broussais,  Rostan,  Bouillaud,  Prus, 
Ferrus , Bégin,  Beau,  Gendrin,  Rokitansky,  Skoda,  Hope,  Williams,  Canstatt, 
Romberg,  Walshe. 

41.  Parcourons  rapidement  les  résultats  de  ces  recherches  dans  un  coup-d’œil 
sur  les  théories  nouvelles  de  l'asthme.  C’était  en  1818  que  M.  Rostan  à Paris 
attaquait  le  premier  1’  opinion  répandue  sur  la  nature  purement  nerveuse  de 
l’asthme,  et  déclara,  que  l’asthme  est  toujours  une  affection  sympthomalique 
d’une  lésion  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux  (1).  Dix  années  après,  M.  Bouillaud 
publia  un  mémoire  à ce  sujet,  où  il  affirme,  que  l’asthme  ne  peut  jamais  ap- 
paraître sans  une  lésion  notable  dans  l’appareil  respiratoire  ou  circulatoire  (2). 
Laennec,  tout  en  admettant  l'existence  d’un  asthme  nerveux,  dit  cependant,  que 
la  cause  la  plus  commune  de  la  dyspnée,  portée  au  degré  qui  caractérise 
l’asthme,  est  un  catarrhe  sec  latent  ou  manifeste  et  l’emphysème  du  poumon, 
qui  en  est  la  suite  (3). 

42.  Broussais  attribue  l’asthme  à une  contraction  spasmodique  du  cœur. 
Voici  le  passage  dans  lequel  ce  médecin  a formulé  plus  récemment  son  opinion 
à ce  sujet.  Après  avoir  dit,  que  les  cas,  dans  lesquels  l’asthme  tient  à une 
contraction  des  bronches,  lui  paraissent  les  plus  rares,  il  ajoute:  « mon  avis 
est,  que  la  très  grande  majorité  des  asthmes  périodiques  est  due  à la  difficulté 
avec  laquelle  le  sang  traverse  les  poumons,  et  que  la  cause  la  plus  ordinaire 
de  cette  difficulté,  chez  les  personnes  qui  n’ont  point  d’affection  chronique  des 
poumons,  réside  dans  le  cœur,  qui  se  trouve  ou  trop  ample  ou  hypertrophié, 
avec  diminution  de  ses  cavités,  ou  hernié,  ou  enfin  dans  un  état  de  congestion 
sanguine  de  ses  parois  avec  accès  d’irritabilité  » (4).  11  adopte  le  spasme  des 
bronches  seulement  dans  les  cas  où  la  maladie  succède  à une  bronchite  et 
lorsque  les  fibres  musculaires  sont  irritées. 

43.  M.  Ferrus  (5)  avoue  que  vingt-cinq  années  d’exercice,  presque  entière- 
ment passées  dans  les  hôpitaux,  n’ont  pu  lui  fournir  une  seule  observation 
d’un  asthme  essentiel,  purement  nerveux.  Comme  son  expérience  pourrait  pa- 
raître insuffisante,  il  ajoute,  que  MM.  Corvisart,  Leroux , Lerminier,  Becl-ard , 
Rostan  n’en  ont  jamais  rencontré.  Et  avec  une  loyauté  digne  de  son  talent, 
M.  Ferrus  informe  les  lecteurs,  que  les  deux  cas  d’asthme  essentiel,  qu’il  avait 


(1)  Rostan.  L’asthme  des  vieillards  est-il  une  affection  nerveuse?  Paris  ^ 1818. 

(2)  Bouillaud , Sunt-ne  aslhma  et  angina  pectoris  symptomata?  Sunt-ne  essenlialia  ? 
Paris,  1828. 

(3)  Laennec , Traité  de  l’auscultation  méd.  Paris,  1826,  Tom.  il,  p.  71. 

(4)  Broussais,  Cours  de  pathologie.  Toin.  V,  p.  102. 

(y;  Dictionnaire  de  Médecine,  2.e  édit.  Tom.  IV,  p.  274. 
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rapportés  dans  la  première  édition  du  dictionnaire  de  médecine,  n’en  étaient 
point;  le  premier  de  ces  deux  malades,  dont  il  a donné  l’histoire,  est  sujet 
depuis  son  enfance  à des  fluxions  opiniâtres  sur  la  pituitaire;  le  second  a suc- 
combé à la  tuberculisation  pulmonaire.  On  sait  que  Broussais  raconte  de  soi- 
même  (1)  qu’il  a éprouvé  plusieurs  accès  d’asthme,  après  avoir  écouté,  avec 
attention  soutenue,  les  leçons  d’un  professeur,  qui  s’exprimait  en  phrases  pro- 
lixes. Tout  le  monde  aurait  dit,  que  c’était  un  asthme  nerveux  provoqué  par 
une  cause  morale,  cependant  l’autopsie  a fait  voir  dans  les  poumons  de  Brous- 
sais des  concrétions  crétacées. 

44.  M.  Bégin  (2)  croit  que  la  cause  de  l’asthme  est  une  irritation  portée  sur  la 
membrane  muqueuse  des  voies  respiratoires,  qui  détermine  secondairement  la 
contraction  sympatique  des  muscles,  des  bronches  et  des  parois  de  la  poitrine. 
— MM.  Beau  et  Gendrin  sont  revenus,  dans  ces  dernières  années,  aux  idées 
des  anciens  sur  la  cause  essentielle  de  l’asthme,  qu’ils  placent  dans  la  présence 
d’un  mucus  épaissi  qui  obscurcit  les  bronches.  M.  Beau  (3)  dans  son  Mémoire 
établit,  qu’il  n’y  a pas  d’asthme  sans  catarrhe  et  que  dès  lors  le  mucus  est 
la  cause  nécessaire  ou  conjointe  de  l’asthme. 

45.  En  1846  l’Académie  de  médecine  à Paris  a décrété  que  l’asthme  doit  être 
mis  au  concours  pour  le  prix  de  Madame  Bernard  de  Civrieux  destiné  à l’au- 
teur du  meilleur  ouvrage  sur  le  traitement  et  la  guérison  des  maladies  prove- 
nant de  la  surexcitation  nerveuse.  Parmi  les  quatre  candidats  qui  aspiraient  â 
ce  concours  et  à ce  prix,  aucun  ne  l’a  reçu,  mais  seulement  une  récompense 
à titre  d’encouragement  fut  accordée  au  docteur  J.  P.  Théry,  et  une  mention 
honorable  au  docteur  L.  Crozant.  Celui-ci  a publié  son  ouvrage  en  4 851.  L’au- 
teur, loin  de  chercher  la  cause  de  l’asthme  dans  une  surexcitation  nerveuse , 
la  rattache  à un  emphysème  et  catarrhe  du  poumon,  c’est-à-dire  à une  lésion 
organique  bien  prononcée;  néanmoins  il  dit,  que  l’asthme  ne  constitue  point 
un  symptôme,  mais  qu’il  est  une  maladie  bien  définie  (4),  dont  les  caractères 
doivent  consister  dans  une  respiration  sifflante,  l’irrégularité  et  l’intermittence 
des  paroxysmes,  la  toux,  l’expectoration  plus  ou  moins  abondante,  dense  et 
visqueuse,  la  sonorité  normale  ou  exagérée  de  la  poitrine,  la  présence  des  râles 


(1)  Broussais s 1.  c.,  p.  102. 

(2)  Bégin , Béflexions  sur  l’astlime.  Journal  complément,  des  sciences  méd.  Tom.  V,  1819, 
p.  315. 

(3)  Beau,  Bruits  respiratoires.  Archives  génér.  de  méd.  5e  Série,  N.°  9,  1840,  p.  1 36* 

(4)  De  l'asthme,  par  le  docteur  L.  de  Crozant.  Paris.  Baillière,  1831,  p.  193. 
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vibrants  dans  le  moment  où  le  paroxysme  a le  plus  d’intensité,  avec  ou  sans 
râles  bullaires. 

46.  Dans  une  autre  conclusion  il  dit  (4)  que  l’asthme  est  le  résultat  d’un 
catarrhe  chronique  siégeant  dans  les  petites  bronches , dans  lesquelles  les 
crachats  affectent  une  densité  et  une  viscosité,  qu’on  ne  retrouve  que  dans 
cette  maladie.  Enfin  M.  de  Crozant  ajoute  que  les  altérations  pathologiques 
qu’on  a rencontrées  après  la  mort  ou  pendant  la  vie,  sont  le  résultat  et  non  la 
cause  de  l’asthme. 

47.  Le  célèbre  professeur  actuel  d’anatomie  pathologique  à Vienne,  M.  Roki- 
tansky > soutient  que  l’emphysème  du  poumon  produit  ordinairement  l’asthme 
en  disant:  (2)  « Das  Emphysem  stellt  eine  substantielle  Erkrankung  der  Lun- 
gen  dar,  die  unstreitig  vielen  meist  für  nervos  angesehenen  Asthmen  zu  Grunde 
liegt  ».  Cette  opinion  de  Rokitansky  était  déjà  énoncée  parLaennec  et  avancée 
par  les  recherches  de  M.  Louis  sur  l’emphysème  des  poumons  (3). 

48.  Romberg  et  Canstatt  partagent  les  deux  théories  opposées  de  la  natuFe 
primaire  et  secondaire  de  l’asthme,  et  flottent,  pour  ainsi  dire,  en  chancelant 
entre  ces  deux  opinions.  Romberg  traite,  dans  son  manuel  des  maladies  ner- 
veuses, de  [l’asthme  comme  d’une  maladie  primaire  sous  le  nom  du  spasme 
bronchiale  (4),  mais  dans  sa  dissertation  sur  la  paralysie  de  la  respiration  (5) 
il  dit,  que  l’asthme  n’est  qu’un  symptôme  des  lésions  organiques  du  nerf  pneu- 
mogastrique. 

De  la  même  manière  nous  trouvons  chez  Canstatt  (6)  un  chapitre,  où  il 
parle  de  l’asthme  comme  morbus  sui  generis;  cependant  dans  un  autre  pas- 
sage (7)  il  dit,  que  l’asthme  ne  représentant  qu’un  symptôme  d’une  lésion 
organique,  ne  mérite  point  d’être  enregistré  comme  maladie  essentielle  dans 
le  cadre  de  la  pathologie. 

49.  Dans  de  telles  circonstances  il  nous  semble  être  une  question  aussi 
grave  que  digne  de  recherches  nouvelles,  que  l’Institut  Impérial  Royal  Lom- 
bard des  sciences,  des  lettres  et  des  arts  a choisie  et  proposée  en  des  termes 
suivants: 


(1)  De  l’asthme,  etc. 

(2)  Rokitansky , Handbuch  der  pathologischen  Anatomie.  Wien,  1844,  Bd.  II,  p.  64. 

(5)  Louis j Recherches,  etc.  Mémoires  de  la  société  méd.  d’observation.  Paris,  1858,  T.  I. 

p.  160. 

(4)  Romberg , Lehrb.  der  Nervenkrankheiten.  Berlin,  1851.  2te  Auflage  Bd.  I,  p.  492. 

(5 J Romberg } Commentatio  de  paralysi  respiratoria.  Berol.,  1845,  4°,  p.  6. 

(6)  Canstatt , Die  specielle  Pathologie  und  Thérapie.  Erlangen,  1843.  2le  Aufl.  Bd.  IV,  S.  457. 

(7)  Canstatt , 1.  c.,  § 1216. 
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« Determinare  con  osservazioni  cliniche  e di  anatomia  patologica  le  alte- 
razioni  degli  organi  che  diventano  causa  dell’asma,  nell’ordine  délia  maggiore 
frequenza  con  cui  ciascuna  di  esse  produce  la  malattia  ». 

En  effet,  lorsque  d’après  les  recherches  de  nos  temps  c’est  un  fait  univer- 
sellement constaté,  que  l’asthme  dépend  presque  toujours  d’une  lésion  anatomi- 
que des  organes,  et  que  les  auteurs  reconnaissent  tantôt  les  maladies  organiques 
des  voies  respiratoires,  tantôt  du  cœur,  des  gros  vaisseaux,  comme  les  causes 
productrices  de  l’asthme,  une  solution  de  la  question  proposée  peut  contribuer 
d’une  manière  très  importante  à la  décision  des  diverses  controverses  sur  la 
cause  organique  de  l’asthme,  en  rassemblant  toutes  les  observations  des  auteurs 
sur  les  différentes  lésions  trouvées  dans  les  organes  des  malades  qui  ont  été 
atteints  de  l’asthme,  et  en  les  rangeant  dans  l’ordre  proposé  par  l’Institut  I.  R.  L., 
c’est-à-dire,  selon  l’ordre  de  leur  fréquence,  avec  laquelle  elles  peuvent  exciter 
l’asthme. 

50.  Ayant  recueilli  quelques  faits  relatifs  à cette  question,  et  ayant  fixé  de- 
puis long-temps  notre  attention  sur  les  maladies  qu’on  appelle  asthmatiques , 
nous  nous  occuperons  de  mettre  nos  observations  en  ordre  et  à nous  en  servir 
pour  former  la  base  de  notre  réponse  à la  question  proposée. 

54.  Nous  avons  regardé  comme  convenable  d’arrêter  dans  ce  Mémoire,  pré- 
senté à l’Institut  I.  R.  L.,  le  plan  suivant.  Après  avoir  tracé  dans  une  esquisse 
historique  et  critique  le  développement  et  l’état  actuel  de  la  théorie  sur  la  na- 
ture de  l’asthme, ce  que  nous  avons  essayé  dans  le  chapitre  premier, nous  croyons 
indispensable , avant  d’aller  à la  solution  de  la  question  même , de  faire  de 
nouvelles  recherches  physiologiques  sur  le  mécanisme  de  la  respiration  nor- 
male et  anormale;  ce  n’est  qu’après  avoir  traité  cette  question  préliminaire  sur 
la  physiologie  et  pathologie  des  mouvements  de  la  respiration,  que  nous  entre- 
rons convenablement  dans  la  question  même,  en  exposant  les  diverses  altéra- 
tions anatomiques  des  organes,  qui  deviennent  la  cause  de  l’asthme,  dans  l’ordre 
de  la  fréquence,  selon  laquelle  chacune  d’elle  peut  provoquer  l’asthme. 

CHAPITRE  II. 

RECHERCHES  SUR  LA  PHYSIOLOGIE  ET  PATHOLOGIE  DE  LA  RESPIRATION. 

A.  Respiration  normale  et  ses  mouvements. 

4.  Le  but  presque  unique  de  la  respiration  est  de  faire  entrer  une  certaine 
quantité  d’air  atmosphérique  par  les  voies  aériennes  dans  le  poumon  et  d’en 
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chasser  une  autre  portion  de  l’air  par  les  mêmes  voies.  On  appelle  les  deux 
mouvements  nécessaires  pour  accomplir  ces  deux  fonctions,  l’inspiration  et 
l’expiration. 

2.  Dans  l’inspiration  les  parois  de  la  cavité  thoracique  s’écartent  et  se  di- 
latent, le  poumon  est  obligé  de  les  suivre  dans  leur  mouvement  excentrique, 
pour  empêcher  la  formation  du  vide  dans  la  cavité  des  plèvres;  et  comme 
dans  ce  moment  le  poumon  augmente  nécessairement  de  diamètre,  il  aspire 
une  quantité  d’air,  qui  est  proportionnelle  à l’étendue  de  l’écartement  des  pa- 
rois thoraciques. 

3.  Dans  l’expiration  il  y a retrait  ou  constriction  des  parois  thoraciques  et 
du  poumon,  il  s’échappe  alors  une  quantité  de  l’air,  qui  est  également  pro~ 
portionnelle  à l’étendue  du  resserrement  du  thorax. 

4.  Le  but  de  l’inspiration  est  d’introduire  dans  le  poumon  l’air,  qui  est  né- 
cessaire à l’hématose.  Car  l’une  des  conditions  indispensables  à notre  existen- 
ce, cJest  que  le  sang  soit  sans  cesse  en  contact  avec  l’air  par  une  surface 
équivalente,  pour  l’étendue,  à la  superficie  du  corps.  Dans  ce  contact  l’air 
enlève  au  sang  quelques  uns  des  éléments  qui  le  composent,  et  réciproque- 
ment le  sang  s’empare  d’un  des  éléments,  qui  constituent  notre  air  atmosphé- 
rique. 

5.  L’échange  chimique,  qui  s’établit  ainsi  entre  le  sang  et  l’air,  constitue 
l’hématose  ou  la  transformation  du  sang  veineux  en  sang  artériel.  On  sait  que 
l’air  est  composé  de  deux  gaz  différents  par  leur  propriété,  d’oxygène,  gaz 
nécessaire  à la  combustion  et  à la  respiration,  et  d’azote,  élément  de  l’am- 
moniaque et  des  substances  animales,  éteignant  les  corps  en  combustion  et 
empêchant  la  respiration. 

6.  L’air  contient,  outre  l’oxygène  et  l’azote,  de  la  vapeur  d’eau  en  quantité 
variable,  une  très-petite  quantité  d’acide  carbonique,  et  souvent  il  peut  con- 
tenir des  autres  matières,  qui  rendent  la  respiration  difficile  ou  la  suppriment. 

7.  Car  le  mélange  des  trois  gaz  atmosphériques  dans  une  certaine  propor- 
tion (79  azote,  24  oxygène  selon  le  volume,  et  une  petite  portion  d’acide 
carbonique)  et  dans  une  pureté  indispensable  à l'entretien  de  la  respiration, 
est  nécessaire  pour  chaque  animal;  l’homme  meurt  dans  l’azote  et  dans  l’acide 
carbonique,  moins  par  l’action  de  ces  gaz,  que  par  l’absence  d’oxygène;  quand 
même  l’acide  carbonique  est  absorbé  à fur  et  à mésure  de  sa  production,  la  gêne 
de  la  respiration  augmente  en  raison  inverse  de  la  quantité  d’oxygène,  qui 
reste;  mais  celui-ci  doit  être  divisé  par  l’interposition  des  molécules  d’azote, 
qui  lui  sert  d’excipient,  comme  l’eau  sert  de  véhicule  à l’air  nécessaire  à la 
respiration  des  poissons,  de  même  comme  les  principes  alimentaires,  qui  sont 
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ingérés  dans  l’estomac,  ont  besoin  d'être  enveloppés  et  divisés  par  une  juste 
proportion  de  matières  non  nutritives,  qui  les  entourent. 

8.  Le  moindre  effort  des  puissances  musculaires  et  [élastiques  qui  dilatent 
le  thorax,  suffit  pour  faire  pénétrer  Pair  par  les  voies  laryngéales,  trachéales 
et  bronchiales  à la  surface  muqueuse  des  petites  bronches  et  des  vésicules 
pulmonaires.  11  est  donc  facile  de  comprendre  le  mécanisme  de  l’inspiration; 
dès  que  les  muscles  dilatateurs  du  thorax  agissent,  aussitôt  Pair  extérieur  se 
précipite  dans  la  glotte  et  les  autres  voies  aériennes  pour  remplir  toutes  les 
vésicules  pulmonaires,  dans  lesquelles  le  vide  tendait  à se  produire  par  le 
fait  meme  de  l’agrandissement  du  thorax,  qui  se  doit  dilater  suffisamment  et 
complètement. 

9.  Si  le  larynx,  la  trachée  et  les  bronches  eussent  eu  des  parois  membra- 
neuses au  lieu  des  cartilages,  qui  le  forment,  alors  dans  le  moment  où  jla 
dilatation  du  thorax  s’accomplit,  Pair  qui  presse  également  sur  tous  les  points 
à la  surface  du  corps,  aurait  affaissé  les  conduits  aériens  au  cou,  et  Pair  n’au- 
rait pu  pénétrer  dans  la  poitrine.  La  même  chose  devait  arriver,  si  ces  canaux 
seraient  rétrécis,  ou  par  la  compression  extérieure,  ou  pour  la  constipation 
mécanique,  comme  nous  le  démontrerons  plus  bas  dans  le  4.me  chapitre.  Dans 
tous  ces  cas  nous  rencontrerons  les  signes  de  dyspnée. 

10.  La  respiration  devient  de  même  difficile,  si  les  deux  voies  que  Pair  doit 
traverser  pour  parvenir  à la  glotte  dans  l’inspiration,  c’est-à-dire  les  [fosses 
nasales  et  la  cavité  buccale ne  sont  point  complètement  libres  ou  ouvertes. 
Mais  ces  deux  entrées  ont  l’avantage  de  pouvoir  se  suppléer  mutuellement; 
ainsi,  quand  la  bouche  est  remplie  d’aliments,  de  tumeurs,  de  fluides  épan- 
chés, la  respiration  s’opère  par  le  nez  seul;  elle  se  fait  par  la  bouche  et  de- 
vient toujours  un  peu  gênante,  quand  les  fosses  nasales  sont  obstruées  par  le 
mucus,  par  le  gonflement  de  la  pituitaire,  par  un  polype,  exostose,  etc. 

4 4.  Le  but  de  V expiration  est  de  chasser  l’acide  carbonique  et  la  vapeur 
d’eau,  provenant  du  sang  veineux,  du  poumon,  dans  l’atmosphère.  L’oxygène, 
qui  est  enlevé  à Pair  inspiré,  s’unit  à quelques  parties  du  sang  veineux,  le 
carbone  et  l’hydrogène  s’en  échappe,  et  le  résultat  de  cette  décomposition 
est  la  formation  de  l’acide  carbonique  et  de  Peau  vaporée,  qui  se  montrent 
dans  Pair  expiré,  tandis  que  le  sang  veineux  reste  dépuré  de  son  carbon  et  de 
son  hydrogène,  et  devient  artérialisé;  c’est  ce  qu’on  appelle  la  décarbonisation 
du  sang  veineux  dans  le  poumon. 

4 2.  Au  moment  où  le  sang  veineux,  affluant  par  l’artérie  pulmonaire,  tra- 
verse les  petits  vaisseaux  capillaires  dans  les  vésicules  pulmonaires,  il  devient 
de  noir  vermeil,  il  prend  alors  une  couleur  écarlate,  son  odeur  devient  plus 
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forte,  sa  saveur  plus  prononcée,  sa  température  s’élève  d’environ  un  degré, 
une  partie  de  son  odeur  s’échappe  sous  la  forme  de  vapeur  dans  le  tissu  pul- 
monaire et  se  mêle  à l’air  expiré.  Cette  colorisation  du  sang  veineux,  qui  de- 
vient artériel  par  le  contact  [avec  l’oxygène,  s’opère  surtout  dans  les  globules 
du  sang.  On  appelle  ce  procès  Boxygénisation  ou  V artérialisation. 

13.  Or,  les  conditions  de  la  respiration  normale  consistent:  l.nt,  dans  un 
mélange  des  gaz  d’air  respirable;  2.nt,  dans  le  libre  passage  de  l’air  par  les 
conduits  aériens  jusqu’à  la  surface  du  poumon;  3.nt,  dans  les  mouvements  nor- 
maux de  l’inspiration  et  de  l’expiration.  Si  tout  autre  gaz  se  trouve  mêlé  à 
l’air  atmosphérique,  si  un  des  gaz,  qui  le  constituent,  prévale,  ou  si  le  con- 
tact de  l’air  avec  le  sang  dans  le  poumon  n’est  pas  complet,  soit  que  son 
passage  devienne  empêché,  ou  que  la  sortie  de  l’air  exhalé  soit  interceptée; 
si  enfin  les  mouvements  respiratoires  ne  s’opèrent  que  vicieusement,  — dans 
tous  ces  cas  l’hématose  serait  insuffisante  et  tout  de  suite  la  respiration  s’en 
ressentit,  elle  devient  gênée,  et  les  actes  musculaires  du  thorax  s’altèrent  et 
constituent  l’état  qu’on  appelle  asthmatique.  Ces  actions  des  muscles  thoraci- 
ques méritent  [bien  d’ètre  étudiées  spécialement,  et  nous  allons  donner  un 
tableau  succinct  des  mouvements  respiratoires  d’après  nos  propres  recherches, 
qui  s’accordent  pour  la  plupart  avec  celles  de  MM.  Sibson  (4),  Beau  et  Güns- 
burg{ 2)  dans  l’état  normal,  pour  pouvoir  ensuite  bien  apprécier  les  symptômes 
qui  résultent  nécessairement  du  dérangement  de  ces  mouvements  respiratoires. 

a.  Les  types  du  mouvement  respiratoire. 

14.  Les  mouvemens  respiratoires  ne  se  font  pas  invariablement  de  la  meme 
manière  chez  tous  les  individus,  et  ils  n’ont  pas  lieu  dans  les  mêmes  points 
des  parois  thoraciques.  En  effet,  il  suffit  de  jeter  les  yeux  sur  quelques  per- 
sonnes pour  s’assurer  que  les  unes  respirent,  comme  l’on  dit,  par  le  ventre, 
tandis  que  les  autres  respirent  par  la  poitrine.  On  est  surtout  frappé  de  cette 
différence,  quand  on  examine  plusieurs  malades  couchés  en  supination  [et 
respirant  tranquillement.  Chez  les  uns,  le  mouvement  respiratoire,  communi- 
qué aux  couvertures  du  lit,  se  passe  sur  l’abdomen,  tandis  que  chez  les  autres 
il  a lieu  sur  le  thorax. 

4 5.  Quand  on  veut  étudier  avec  précision  les  différences  respiratoires  sous 
le  rapport  de  leur  siège,  on  observe  qu’il  y en  a trois  tijpes  distincts , deux 


(1)  Sibson,  London  Medical  gazette,  1848.  N.  3.  Mars,  Avril  1849.  Novembre. 
{‘2)  Günsburg.  Prager  Vierteljahrsschrift,  Band  111. 
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types  costaux,  savoir:  un  type  costo-supérieur,  un  type  costo-inférieur,  et  un 
type  abdominal.  Nous  examinerons  ces  trois  types. 

4 6.  Dans  le  premier  txjpe}  c’est-à-dire  dans  le  type  costo-supérieur,  la  plus 
grande  étendue  des  mouvements  a lieu  sur  les  côtes  supérieures  et  surtout 
sur  la  première  et  sur  la  clavicule,  qui  sont  portées  en  haut  et  en  avant.  Le 
mouvement  respiratoire  va  en  s’affaiblissant  à mesure  qu’on  descend  des  côtes 
supérieures  aux  inférieures.  Ce  type  est  habituel  chez  les  femmes,  il  y peut 
être  très  facilement  observé  non  seulement  chez  les  malades,  mais  encore  sou- 
vent dans  le  salon,  au  spectacle,  dans  les  réunions,  aux  bals,  quand  les  dames 
s’échauffent  en  dansant,  ou  quand  les  chanteuses  et  les  actrices  simulent  l’ex- 
pression des  grandes  passions  et  émotions.  On  voit  alors  la  partie  supérieure 
du  thorax  exécuter  des  mouvements  d’élévation  et  d’abaissement  qui  sont  con- 
sidérables, et  ressemblent  en  quelque  sorte  aux  mouvements  asthmatiques,  qui 
portent  aussi  surtout  sur  les  premières  côtes  et  sur  le  sternum  avec  la  clavi- 
cule, qui  s’y  insère.  Ces  os  agissent  ensemble  comme  la  paroi  d’un  soufflet. 
Chez  les  hommes  on  n’observe  rien  de  semblable  dans  l’état  normal,  au  moins 
dans  la  grande  majorité  des  cas. 

4 7.  Nous  n’avons  pas  manqué  de  nous  demander,  si  ce  mode  de  respiration 
habituel  chez  les  femmes  ne  dépendait  pas  uniquement  de  l’usage  du  corset, 
qui,  en  comprimant  les  côtes  inférieures  et  les  parois  abdominales,  doit  exagé- 
rer le  mouvement  de  la  partie  supérieure  du  thorax.  Mais  nous  n’avons  voulu 
résoudre  celte  question  que  par  la  négative,  quand  nous  avons  eu  observé 
le  même  mode  de  respiration  chez  les  petites  filles  et  chez  les  femmes  de  cam- 
pagne, qui  n’avaient  jamais  porté  de  corset.  Toutefois  il  faut  reconnaître,  si 
le  corset  n’est  pas  la  cause  de  la  respiration  costo-supérieure  de  la  femme,  il 
fait  exagérer  les  mouvements  de  ce  mode  de  respiration  en  empêchant  tous 
les  autres  mouvements  qui  pourraient  se  faire  à la  base  de  la  poitrine. 

18.  Dans  le  type  costo-inférieur  le  mouvement  respiratoire  affecte  surtout 
les  côtes  inférieures,  à partir  de  la  septième  celle-ci  comprise,  la  paroi  abdo- 
minale reste  immobile,  et  même  elle  s’aplatit  chez  certains  sujets  à l’inspira- 
tion pour  reprendre  un  état  normal  de  gonflement  à l’expiration.  Ce  type  se 
trouve  chez  les  hommes  plus  que  chez  les  femmes,  pareeque  les  hommes  res- 
pirent le  plus  ordinairement  par  les  côtes  inférieures,  ou  par  l’abdomen. 

4 9.  Dans  le  troisième  type,  c’est-à-dire  dans  le  type  abdominal 3 enfin  les 
mouvements  se  passent  sur  la  paroi  abdominale,  et  ont  lieu  presque  entière- 
ment sur  la  partie  médiane  de  cette  paroi.  Les  côtes  restent  complètement 
immobiles.  - — Dans  les  traités  de  physiologie  on  commet  encore  cette  er- 
reur d’enseigner  que  le  mécanisme  de  la  respiration  est  le  même  chez  tous 
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les  individus,  qu’il  se  fait  sur  l’abdomen,  quand  la  respiration  est  tranquille, 
et  qu’il  affecte  alors  seulement  les  côtes,  quand  la  respiration  devient  violente. 

20.  On  voit,  qu’il  est  bien  important  de  connaître  ces  differentes  sortes  ou 
types  de  respiration  qui  sont  normaux,  pour  apprécier  le  degré  de  leur  exa- 
gération dans  l’état  asthmatique.  Dans  la  grande  majorité  des  cas  chaque  per- 
sonne a son  mode  particulier  de  respirer,  qui  lui  reste  affecté  d’une  manière 
invariable.  Et  ce  qu’il  y a de  bien  remarquable,  c’est  que  chez  plusieurs  sujets 
le  type  ne  change  pas  lors  même  que  la  respiration  devient  violente  et  hale- 
tante; il  y a seulement  une  augmentation  du  mouvement,  qui  constitue  le 
type  propre  à la  personne  atteinte  de  dyspnée  ou  d’asthme. 

24.  Cependant  dans  les  respirations  pénibles  et  exagérées  on  voit  en  géné- 
ral sur  le  même  individu  un  mouvement  combiné,  qui  résulte  de  la  réunion 
de  deux  types  et  même  quelquefois  de  tous  les  trois  types. 

b.  Les  groupes  des  côtes  pour  les  trois  types  de  la  respiration. 

22.  Conformément  aux  trois  modes  différents  du  mouvement  respiratoire 
nous  pouvons  aussi  distinguer  trois  groupes  de  côtes,  qui  les  provoquent. 
Nous  appelons,  d’après  Sibson,  ces  trois  groupes,  supérieur,  moyen  et  infé- 
rieur. Le  premier,  le  groupe  supérieur  ou  thoracique,  correspond  au  type  costo- 
supérieur,  le  second  au  type  costo-inférieur,  et  le  troisième  au  type  abdominal. 

23.  Le  groupe  thoracique  ou  supérieur  comprend  les  cinq  premières  côtes, 
toutes  isolées,  toutes  s’articulant  avec  les  vertèbres  en  arrière  et  par  l’inter- 
médiaire des  cartilages  sterno-costaux  avec  le  sternum,  en  avant,  correspon- 
dant au  lobe  supérieur  du  poumon. 

24.  Le  second  groupe  ou  le  groupe  moyen  des  côtes,  est  représenté  par  les 
cartilages  des  6.imc,  7.ème  et  8.èmc  côtes,  qui  ont  une  action  mixte  et  servent 
avec  les  côtes  diaphragmatiques  à protéger  les  lobes  inférieures  des  poumons 
et  en  même  temps  le  foie,  l’estomac  et  la  rate.  Ces  côtes  participent  aux 
fonctions  du  groupe  supérieur  thoracique  et  du  groupe  diaphragmatique  ou 
ni  férieur. 

25.  Celui-ci,  comme  le  troisième  groupe,  renferme  les  quatre  dernières  côtes  qui 
n’ont  aucune  connexion  avec  le  sternum.  Elles  donnent  origine  au  diaphragme 
et  protègent  quelques  uns  des  organes  abdominaux.  Lorsque  le  diaphragme  se 
contracte,  elles  dilatent  la  partie  inférieure  de  la  poitrine,  afin  d’y  loger  les 
poumons  descendants  dans  l’expiration  profonde,  qui  dépend  principalement  de 
ce  groupe  diaphragmatique. 

26.  Si  les  deux  côtés  de  la  poitrine  se  meuvent  d’une  manière  égale  et 
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normale,  soit  en  ce  qui  touche  l’expansion  pulmonaire,  soit  par  rapport  à la 
durée  relative  aux  actes  respiratoires,  et  que  le  mouvement  des  parois  et  que 
la  descente  des  organes  s’exécutent  régulièrement  dans  une  inspiration  pro- 
fonde, on  peut  tout  de  suite  exclure  une  maladie  des  poumons. 

27.  Mais  que  ces  formes  soient  altérées,  que  les  conditions  des  mouvements 
respiratoires  soient  modifiées,  et  l’on  peut  immédiatement  annoncer  l’existence 
d’une  lésion  des  organes  thoraciques  ou  abdominaux.  En  effet,  si  une  portion 
du  poumon  est  malade,  les  fonctions  respiratoires  sont  affaiblies,  et  les  mouve- 
ments de  la  respiration  seront  diminués,  étouffés  ou  renversés.  Si  l’on  connaît 
d’une  manière  précise  les  modes  du  mouvement  respiratoire  normal,  on  pour- 
rait aisément  reconnaître  du  changement,  qui  sJy  opère  dans  les  maladies,  le 
siège  de  la  lésion  qui  en  est  la  cause. 

B.  Respiration  anormale  et  ses  mouvements. 

28.  Chaque  maladie  des  organes  thoraciques  imprime  pour  la  plupart  aux 
mouvements  respiratoires  ainsi  qu’aux  parois  de  la  poitrine,  certains  traits  ca- 
ractéristiques, qui  lui  sont  propres. 

Nous  choisissons,  pour  prouver  cette  énonciation,  comme  exemple,  l’emphy- 
sème vésiculaire  du  poumon.  Dans  cette  maladie  chez  l’adulte,  lorsque  le 
sternum  et  les  côtes  n’éxécutent  presque  aucun  mouvement,  et  que  l’on  n’aper- 
çoit l’impulsion  du  cœur  plus  entre  la  5e  et  la  6e  côte,  mais  bien  au  dessous 
du  cartilage  xyphoidique  près  de  la  région  gastrique,  toute  la  poitrine  devient 
dans  son  architecture  globuleuse,  comme  un  tonneau  et  s’élargit  dans  toutes 
les  dimensions,  le  sternum  est  fortement  porté  en  avant,  arqué  et  presque  au 
niveau  des  3e,  4e  et  5e  cartilages  costaux*,  les  premiers  espaces  intercostaux  sont 
rétrécis  et  les  inférieurs  élargis*,  les  7e,  8e  et  9e  côtes,  ainsi  que  leurs  cartila- 
ges se  portent  en  dehors;  l’angle,  qu’elles  forment  entre  elles  au-dessous  du 
sternum,  est  augmenté  et  leur  courbure  exagerée.  Chez  les  jeunes  sujets  où  le 
sternum  est  remarquablement  arcué  et  proéminent  à son  centre,  il  se  porte  en 
dedans  vers  sa  partie  inférieure. 

29.  Les  causes  qui  peuvent  troubler  l’accomplissement  des  fonctions  respira- 
toires sont  de  diverse  nature;  les  unes,  et  les  plus  importantes  à apprécier  et 
à connaître,  sont  celles  qui  ont  leur  siège  dans  les  organes  thoraciques  même 
(larynx,  trachée,  bronches,  tissu  pulmonaire,  cœur,  péricarde,  plèvres,  gros 
vaisseaux);  mais  il  est  aussi  un  certain  nombre  de  causes  placées  en  dehors 
de  ces  organes  et  qui  n’en  ont  pas  moins  pour  résultat  d’apporter  des  pertur- 
bations notables  à l’accomplissement  de  la  fonction  respiratoire.  Nous  essaye- 
rons de  tracer  tour-à-tour  ces  deux  classes  de  causes. 
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a.  Causes  en  dehors  des  organes  thoraciques. 

30.  Ces  causes  pertubatrices  de  la  respiration  peuvent  exercer  leur  action 
sur  diverses  parties  de  l’appareil  respiratoire;  seulement,  ce  qu’on  doit  noter, 
aucune  de  ces  causes,  placées  en  dehors  du  thorax,  ne  peut  jamais  affecter  le 
ryhthme  des  mouvements  respiratoires,  lorsque  les  organes  thoraciques  mêmes 
sont  sains  du  reste;  si  toutefois  nous  en  exceptons  la  péritonite,  dans  laquelle 
l’expiration  est  plus  courte  que  l’inspiration,  - phénomène  qui  dépend  de  l’action 
incomplète,  pareeque  douloureuse,  des  muscles  abdominaux.  Ce  symptôme  était 
déjà  connu  par  Hippocrate  et  Galien. 

31.  Or,  l’absence  de  modification  dans  le  rhythme  de  la  respiration  est  un 
signe  important  et  presque  certain,  que  les  lésions,  qui  provoquent  un  état  de 
dyspnée,  n’ont  point  leur  siège  dans  les  organes  thoraciques,  et  par  conséquent 
l’idée  d’une  maladie  de  ces  organes  est  dans  ces  cas  toujours  exclue. 

32.  Ces  causes  en  dehors  des  organes  thoraciques  consistent:  1,  dans  la 

courbure  postérieure  du  rhachis,  où  les  mouvements  de  toutes  les  côtes  situées 
au-dessous  de  la  courbure  sont  gênés,  tandisque  ceux  du  groupe  thoracique  su- 
périeur et  diaphragmatique  sont  exagérés;  2,  dans  la  courbure  latérale  de  l’é- 
pine, les  maladies  des  côtes,  de  l’aisselle,  de  l’épaule  et  de  la  mamelle,  où  le 
mouvement  est  gêné  seulement  d’un  côté,  tandis  qu’il  est  augmenté  de  l’autre; 
3,  dans  la  péritonite,  dans  les  tumeurs  abdominales  et  les  maladies  du  foie, 
où  les  mouvements  du  diaphragme  sont  plus  ou  moins  empêchés;  enfin,  4,  dans 
la  tympanite,  l’ascite,  dans  les  tumeurs  ovariques  énormes  et  adhérentes,  où  le 
mouvement  du  diaphragme  est  gêné  dans  une  inspiration  ordinaire  et  totale- 
ment suspendu  dans  l’inspiration  profonde.  Dans  de  tels  cas  extrêmes  on  voit 
les  mouvements  du  diaphragme  gênés  jusque  dans  une  inspiration  ordinaire.  La 
distension  de  l’abdomen  refoule  le  diaphragme,  les  poumons  et  le  cœur,  et  dans 
une  inspiration  ordinaire  les  mouvements  des  côtes  thoraciques  sont  un  peu 
exagérés,  ceux  du  diaphragme,  excepté  dans  un  cas  extrême,  sont  à peine  mo- 
difiés. Mais  dans  une  inspiration  profonde,  l’accroissement  des  mouvements  du 
diaphragme  est  presque  insensible;  tandis  que  ceux  des  groupes  thoraciques 
supérieurs  sont  considérables.  Si  l’estomac  est  fortement  distendu,  l’expansion 
du  côté  gauche  de  la  poitrine  est  moindre  que  celui  du  côté  droit. 

b.  Causes  dans  les  organes  thoraciques, 
ce.  Causes  dans  les  organes  de  la  circulation. 

33.  Les  maladies  du  cœur  qui  peuvent  troubler  les  mouvements  respiratoires 
sont  l’hypertrophie  du  cœur,  la  péricardite  et  l’augmentation  du  volume  du  cœur, 
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avec  adhérences  du  péricarde.  L’ hypertrophie  simple  provoque  une  gêne  dans 
l’expansion  de  l’extrémité  inférieure  du  sternum,  ainsi  que  celles  des  côtes  et  des 
cartilages  situées  au  devant  du  cœur,  dont  le  volume  augmenté  ne  permet  pas 
l’expansion  habituelle  du  poumon  gauche  en  avant.  Si  le  cœur  est  très  volu- 
mineux, l’extrémité  inférieure  du  sternum  et  des  cartilages  adjacents  du  côté 
gauche  éprouvent  quelquefois  un  léger  mouvement  de  retraction  durant  l’ins- 
piration, le  diaphragme  continue  à descendre  librement,  soit  en  avant,  soit 
sur  les  côtes. 

34.  Dans  l’hypertrophie  du  cœur  avec  adhérences  du  péricarde  se  trouve  une 
gêne  dans  les  mouvements  du  centre  de  la  poitrine  et  de  l’abdomen.  Dans  les 
cas  d’adhérences  péricardiaques  très  résistantes  avec  maladie  des  valvules  et 
augmentation  considérable  du  volume  du  cœur,  les  adhérences  mettent  obstacle 
au  mouvement  de  locomotion  du  sternum  en  avant  pendant  l’inspiration.  L’action 
aspiratrice  du  diaphragme  et  l’expansion  costale  latérale  retirent  le  cœur  un 
peu  en  arrière  du  sternum,  et  comme  les  poumons  ne  peuvent  s’interposer  entre 
le  cœur  et  les  parois  thoraciques,  le  sternum  se  porte  en  arrière  pendant  l’ins- 
piration. 

Les  espaces  intercostaux,  qui  dans  certains  cas  se  dépriment  un  peu  pen- 
dant l’inspiration,  ne  présentent  pas  cette  disposition  au  niveau  du  cœur.  On 
voit,  que  ces  signes  permettent  de  distinguer,  dans  les  cas  où  il  y a augmen- 
tation du  volume  du  cœur,  s’il  existe  ou  non  des  adhérences  péricardiaques. 

35.  Dans  les  cas  graves  de  la  péricardite , lorsqu’il  y a un  épanchement  dans 
le  péricarde,  avec  inflammation  des  deux  feuillets  de  la  séreuse  et  du  tendon 
central  du  diaphragme,  les  mouvements  de  la  partie  centrale  de  l’abdomen 
peuvent  être  abolis,  ainsi  que  ceux  des  4e,  5e  et  6e  côtes  gauches,  durant  toute 
l’inspiration,  ou  seulement  à son  commencement.  Les  mouvements  des  côtes  du 
côté  droit  et  ceux  des  côtes  thoraciques  supérieures  gauches  éprouvent  en  même 
temps  une  exagération  notable.  La  rétraction  du  sternum  et  des  cartilages  co- 
staux du  côté  gauche  est  due  à l’allongement  et  par  suite  à l’affaissement  du 
sac  péricardiaque  par  l’action  du  diaphragme.  L’expansion  costale  exagérée 
tend  aussi  à retirer  une  portion  du  liquide  de  derrière  le  sternum,  et  les  carti- 
lages costaux  gauches,  ce  qui  facilite  encore  l’action  de  la  pression  atmosphé- 
rique. 

j3.  Causes  dans  les  organes  de  la  respiration. 

36.  Les  maladies  des  organes  respiratoires,  qui  troublent  la  fonction  et  le 
mouvement  de  la  respiration,  ont  leur  siège: 

1,  dans  les  voies  aériennes  autres  que  les  poumons; 

2,  dans  les  poumons  mêmes. 
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Nous  signalerons  4,  comme  maladies  du  premier  ordre,  les  affections  des 
fosses  nasales,  du  voile  et  de  la  voûte  palatine,  de  la  gorge,  du  larynx,  de  la 
trachée;  et  2,  comme  maladies  du  second  ordre,  les  affections  du  tissu  pulmo- 
naire, des  petites  bronches,  des  vésicules  pulmonaires,  et  de  la  membrane  sé- 
reuse, comme  couverture  des  poumons.  Comme  la  plupart  de  ces  affections 
trouveront  leur  place  convenable  dans  le  4e  chapitre  de  ce  Mémoire,  nous  nous 
bornerons  de  citer  ici  seulement  quelques  unes  de  ces  maladies  , comme  la 
pneumonie,  la  phthisie  pulmonaire,  la  pleurésie,  le  pneumothorax  et  l’atele- 
clasic  du  poumon. 

37.  aa.  Pneumonie.  — Dans  la  pneumonie  du  lobe  inférieur,  les  mouvements 
costaux  et  diaphragmatiques  sont  diminués  au  niveau  de  la  portion  enllammée 
du  poumon.  La  pneumonie  du  lobe  inférieur  peut  également  apporter,  dans 
certains  cas , de  la  gène  dans  les  mouvements  des  côtes  au  niveau  du  lobe 
supérieur  correspondant.  En  toute  circonstance,  dans  l’inflammation  du  lobe 
inférieur,  l’abaissement  du  diaphragme  se  trouve  gêné  du  côté  affecté,  tandis 
qu’il  est  exagéré  du  côté  opposé.  Dans  les  cas  où  les  mouvements  des  côtes 
sont  gênés,  la  diminution  est  bien  plus  considérable  dans  les  côtes  inférieures 
(groupe  diaphragmatique  et  groupe  intermédiaire  des  côtes),  l’expansion  thora- 
cique est  toujours  exagerée  dans  le  côté  sain,  même  dans  quelques  cas  sur  le 
côté  malade,  au  niveau  de  la  portion  saine  du  poumon.  Dans  la  pneumonie 
aiguë,  les  mouvements  respiratoires  volontaires  et  profonds  éprouvent  un  ob- 
stacle général  et  considérable  pendant  le  cours  d’une  inspiration  profonde. 

38.  /3;3.  Phthisie  pulmonaire.  — Dans  les  premières  périodes  de  la  phthisie 
les  mouvemens  respiratoires  sont  gênés  dans  toute  la  portion  correspondante 
au  poumon  affecté.  Si  une  grande  partie  du  poumon  a subi  l’infiltration  tuber- 
culeuse, la  mobilité  est  encore  plus  diminuée.  S’il  existe  des  cavernes,  l’ex- 
pansion inspiratoire  a beaucoup  perdu  de  son  étendue  à leur  niveau,  surtout 
à cause  des  adhérences  tendineuses  que  la  plèvre  a contractée  avec  la  portion 
malade  du  poumon.  Toutefois  le  mouvement  inspiratoire  n’est  presque  jamais 
complètement  suspendu  au  niveau  de  ce  point.  Pendant  l’inspiration,  et  surtout 
dans  une  inspiration  profonde,  la  portion  correspondante  de  la  poitrine  se  porte 
toujours  en  avant;  mais  il  n’est  pas  rare  de  voir  ce  mouvement  précédé  par 
un  petit  mouvement  en  arrière,  au  commencement  de  l’inspiration,  ou  bien  un 
véritable  temps  d’arrêt.  Les  portions  indurées  du  poumon,  qui  forment  les  parois 
des  cavernes  ne  jouissent  pas  de  l’expansion  inspiratoire , par  suite  dans  la 
portion  mate  correspondant  au  pourtour  de  ces  cavernes,  les  mouvements  res- 
piratoires sont  beaucoup  plus  restreints  qu’au  niveau  même  de  ces  cavités. 
Souvent  il  y a immobilité  complète.  Si  la  tuberculisation  a envahi  la  totalité 
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du  poumon  et  si  des  adhérences  mettent  obstacle  à l’expansion  de  cet  organe, 
tout  le  côté  de  la  poitrine  correspondant  offre  une  diminution  dans  son  expan- 
sion latérale.  Le  poumon  sain  offre  une  exagération  notable  quant  à ses  mou- 
vements respiratoires  dans  l’immense  majorité  des  cas. 

39.  77.  Pleurésie.  — Dans  la  pleurésie  les  mouvements  respiratoires  sont  ordi- 
nairement gênés,  en  général  à cause  de  la  douleur,  mais  quelquefois  aussi 
sans  qu’il  y ait  la  moindre  douleur.  Dans  certains  cas  de  pleurésie,  et  en  par- 
ticulier dans  la  pleurésie  sèche,  on  n’éprouve  que  des  troubles  peu  prononcés. 
Les  mouvements  respiratoires  du  poumon  opposé  et  des  portions  non  affectées 
du  même  poumon  sont  en  compensation  fort  exagérés. 

40.  ââ.  Ilydrothorax.  — Les  épanchements  de  liquide  dans  l’une  ou  l’autre  plè- 
vre élargissent  le  côté  affecté,  refoulent  le  poumon  en  haut  et  en  avant  vers 
les  côtes  supérieures,  et  déplacent  les  organes  environnants,  le  cœur,  le  pou- 
mon opposé  et  les  organes  abdominaux.  Les  mouvements  de  tout  le  côté  affecté 
sont  considérablement  gênés,  tandis  que  du  côté  opposé  les  mouvements  sont 
exagérés.  Cette  exagération  est  plus  prononcée  au  niveau  des  côtes  thoraciques 
supérieures  et  du  côté  affecté,  le  mouvement  de  ces  dernières  côtes  est  bien 
moins  diminué  que  celui  des  côtes  inférieures.  Par  suite  de  la  tendance  du 
liquide  à gagner  les  parties  déclives,  l’extrémité  inférieure  du  sternum  et  les 
cartilages  voisins  du  côté  affecté,  se  laissent  refouler  en  arrière,  pendant  l’ins- 
piration, par  la  pression  atmosphérique.  Dans  les  cas  extrêmes  les  côtes  in- 
férieures de  chaque  côté  se  portent  en  dedans  à chaque  inspiration  déjà  su- 
perficielle même. 

41.  ee.  Pneumothorax. — Le  pneumothorax  entraîne  presque  les  mêmes  dépla- 
cements des  parois  thoraciques  et  des  viscères  voisins  que  les  épanchements 
liquides;  seulement,  dans  le  premier  cas,  les  poumons  sont  refoulés  vers  la 
colonne  vertébrale,  tandis  que  dans  le  dernier  cas  ils  se  portent  en  avant. 

42.  w.  Atelectasie. — L’atelectasie  (imperméabilité)  ou  condensation  du  tissu 
pulmonaire  prend  l’origine  dans  un  poumon,  qui  a été  comprimé  et  refoulé 
par  un  épanchement  pleurétique^  et  qui  ne  peut  revenir  à son  expansion  ha- 
bituelle, par  suite  de  la  présence  d’adhérences  sémi-cartilagineuses.  On  trouve 
cet  état  d’atelectasic  chez  les  enfants  nouveaux-nés  dans  quelques  parties  de 
leurs  poumons  restées  imperméables  à l’entrée  de  l’air  et  conservant  leur  état  , 
fœtal.  Aussi  chez  les  adultes  une  partie  du  poumon  peut  retourner  dans  cette 
forme  originairement  normale  pendant  la  vie  intra-utérine  de  l’atelectasie  par 
les  maladies  précitées.  Alors  le  côté  malade  est  rétracté  et  rétréci  dans  toutes 
ses  dimensions,  le  bord  antérieur  et  interne  du  poumon  sain  empiète  sur  le 
côté  opposé  et  dépasse  le  bord  du  sternum;  le  diaphragme  est  refoulé  en  haut, 
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et  avec  lui  les  viscères  abdominaux.  Le  cœur,  si  l’épanchement  pleurétique 
était  à gauche,  est  fortement  entraîné  de  ce  côté,  ou  à droite  si  répancheinent 
était  de  ce  côté;  autrement  dit,  c’est  l’inverse  de  ce  qu’on  observe  dans  les 
cas  d’épanchement  pleurétique.  Aussi  cet  état  de  condensation  de  tout  un  pou- 
mon entraîne-t-il  une  diminution,  une  annihilation  ou  une  interversion  dans 
les  mouvements  du  côté  affecté,  tandis  qu’il  y a une  exagération  dans  ceux 
du  côté  opposé.  Les  mouvements  du  diaphragme  du  côté  affecté  sont  diminués, 
mais  non  annihilés;  car  le  poumon  qui  ne  se  laisse  pas  dilater  par  l’air,  s’al- 
longe à chaque  descente  du  diaphragme,  et  par  suite  les  côtes  diaphragmati- 
ques et  intermédiaires  se  portent  souvent  en  dedans  pendant  l’inspiration, 
tandis  que  les  côtes  supérieures  sont  immobiles  ou  se  portent  très  faiblement 
en  dehors.  Dans  une  inspiration  profonde  la  rétraction  et  le  repos  que  l’on 
observe  dans  la  respiration  profonde  et  calme  font  place  (du  côté  affecté)  à 
une  expansion  inspiratoire,  rendue  plus  grande  par  le  mouvement  des  côtes 
thoraciques  et  du  diaphragme,  qu’elle  n’eût  pu  l’être  par  l’action  du  groupe 
diaphragmatique  ou  du  groupe  intermédiaire  des  côtes. 

C.  Respiration  asthmatique  en  général. 

43.  Aul.  Corn.  Celse  était  le  premier  qui  a divisé  toutes  les  maladies  qui 
se  caractérisent  par  la  respiration  difficile  ( difficultate  respirandi)  en  trois 
classes,  qu’il  distingua  selon  le  degré  de  la  gène  de  respirer,  et  qu’il  appella, 
d’après  ses  dévanciers  grecs,  dùa mua,  àaSpx  et  opSéiivoicc.  11  dit  (4):  « est  etiam 
circa  fauces  malum  (il  vient  de  parler  dans  un  passage  précédent  d’un  autre 
mal  de  la  gorge,  de  l’angine),  quod  apud  Græcos  aliud  nomen  liabet,  prout 
se  intendit.  Omne  in  difficultate  respirandi  consistit:  sed  hæc  dum  modica  est, 
neque  ex  toto  strangulat,  om-vaa.  appellatur:  cum  veheinentior  est,  ut  spirare 
æger  sine  sono  et  anhelalione  non  possit,  àa cum  accessit  id  quoque  ne 
nisi  recta  cervice  spiritus  trahatur,  opâônvoia.  ».  Il  remarque  ensuite,  que  la 
dyspnée  est  chronique,  tandis  que  l’asthme  et  l’orthopnée  ont  un  cours  rapide 
en  disant:  « ex  quibus  id  quod  primum  est  (sc.  dyspnœa),  potest  diutius  trahi, 
duo  consequenlia  (asthme  et  orthopnée)  acuta  esse  consueverunt  ».  — Il  met 
l’asthme  au  milieu  de  la  dyspnée,  le  degré  le  plus  bas,  et  de  l’orthopnée,  le 
degré  le  plus  haut  de  la  respiration  gênante,  et  dérive,  comme  nos  auteurs 


(1  ) A.  Corn.  Celsi , de  Medicina  libri  oclo.  Lib.  IV,  cap.  IV,  2,  ed.  Krausc.  Lipsiæ,  1766. 
8/  pag.  98. 
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modernes,  le  sifflement  dans  l’asthme  du  rétrécissement  des  conduits  aériens: 
« propter  anguslias,  per  quas  spiritus  trahilur,  sibilum  elidit  ».  Aussi  recon- 
nait-il  l’invasion  périodique  des  accès  douloureux:  « dolor  in  pectore  præcor- 
diisque  interdum  eliam  scapulis,  isque  modo  decedit,  modo  reverlilur  ».  (1) 

44.  Nous  avons  donné  celte  division  de  Celse  en  trois  espèces  de  la  respi- 
ration difficile,  pareeque  c’était  elle  qui  devait  servir  de  base  aux  auteurs  du 
temps  postérieur.  Nous  la  trouvâmes  dans  les  traités  médicaux  des  trois  der- 
niers siècles  presque  toujours  reproduite  et  souvent  avec  la  même  expression, 
et  nous  avons  rencontré  déjà  dans  les  litres  de  plusieurs  dissertations  cette 
classification  de  Celse.  Ainsi  la  collection  soigneusement  choisie  et  chronolo- 
giquement rangée  que  Joseph  Frank  (2)  nous  a laissé  des  traités  sur  l’asthme, 
nous  offre  souvent  un  tel  titre,  p.  e.,  Flach.  Diss.  nspl  dvanvslug,  aaSponog  -/.ai 
jpSc-'jo'ux;.  Jcnæ,  J 598. 

45.  Tandis  que  nous  trouvons  ici  l’asthme  ensemble  avec  la  dyspnée  et 
l’orthopnée,  envisagés  comme  des  symptômes  simples  des  maladies  de  poitrine, 
qui  ne  diffèrent  guère  que  par  le  degré  plus  ou  moins  exagéré  de  la  respiration 
difficile,  il  y avait,  comme  nous  l’avons  dit,  un  petit  nombre  de  médecins, 
qui  formèrent  de  l’asthme  une  maladie  primaire,  en  l’arrachant  de  sa  place 
symptomatique  et  graduelle  qui  lui  était  assignée  par  Celse  et  par  les  méde- 
cins du  moyen  âge,  pour  le  ranger  sous  le  nom  d’asthme  nerveux  dans  leur 
système  nosologique.  Ils  étaient  donc  forcés  de  faire  une  distinction  bien  tran- 
chante entre  l’asthme  d’un  côté,  et  la  dyspnée  et  l’orthopnée  de  l’autre,  et  ils 
n’hésitaient  pas  d’envisager  les  deux  derniers  états  morbides  comme  des  sim- 
ples symptômes,  tandis  qu’ils  attribuaient  à l’asthme,  comme  à un  mal  ner- 
veux, un  rang  particulier  parmi  les  maladies  idiopathiques.  Ils  disaient  entre- 
autre,  que  la  dyspnée  est  toujours  continuelle,  tandis  que  l’asthme  est  pério- 
dique, et  se  caractérise  par  des  accès  suivis  d’intervalles  libres.  C’était  surtout 
vers  la  fin  du  siècle  passé,  que  cette  opinion  fut  répandue  et  adoptée  par 
beaucoup  d’auteurs  célèbres,  comme:  Cullen,  Quarin,  Selle,  Vogel,  Wichmann, 
Ilufeland. 

46.  Sauvages,  comme  le  représentant  de  cette  méthode  ontologique  dans  la 
classification  systématique  des  affections  mérite  d’être  cité.  11  dit:  « Aslhma 
est  chronica  respirandi  difficultas,  differt  a dyspnœa,  quod  ista  sit  continua, 
ab  orthopnœa,  quod  ista  est  morbus  aculus  ».  On  voit  à quelles  argumenta- 
tions et  définitions  minutieuses  on  était  contraint  de  se  réfugier  pour  distinguer 


(1)  L.  c. 

(2)  Joseph  Franck 3 Praxeos  med.  universæ  præcept.  pars  2,  vol.  2.  Lipsiæ,  1826,  p.  722. 


CHAPITRE  II. 


29 


Paslhme  de  la  dyspnée  et  de  l’orthopnée,  qui  en  vérité  ne  diffèrent  guère 
entre  eux  que  par  le  degré  de  leur  exagération. 

47.  En  effet,  nous  rencontrons  souvent  dans  le  cours  et  dans  le  développe- 
ment des  maladies  organiques,  des  symptômes,  "qui  offrent  tour-à-lour  les 
caractères  de  la  dyspnée,  de  l’asthme  et  de  l’orthopnée  selon  la  période,  dans 
laquelle  elles  se  trouvent.  Mais  ce  qui  ici  surtout  nous  intéresse,  c’est  de 
savoir  si  les  pathologistes  modernes,  qui  se  donnaient  tant  de  peine,  pour  éta- 
blir un  tableau  complet  de  la  maladie,  qu’ils  appelaient  asthme , ont  quelque 
chose  contribué  à l’éclaircissement  de  la  symptomatologie  ou  de  la  nature  de 
cette  affection.  Nous  sommes  forcés  de  répondre  à cette  question  par  la  néga- 
tive. En  lisant  les  observations  et  les  histoires  des  malades,  qu’ils  nous  ont 
laissées,  nous  parvenons  à la  conviction,  que  ni  la  phénoménologie  ni  la  na- 
ture de  leur  asthme  donnent  un  motif  suffisant,  pour  en  former  une  maladie 
primaire.  Car,  quant  à sa  phénoménologie,  l’asthme  n’offre  point  des  traits 
assez  caractéristiques,  qui  le  pourront  distinguer  de  la  dyspnée  et  de  l’ortho- 
pnée, quand  celles-ci  font  leurs  exacerbations  par  accès,  et  quant  à sa  nature, 
beaucoup  de  cas  réputés  comme  asthme  nerveux  se  sont  démontrés  par  la 
nécroscopie  comme  les  effets  de  lésions  anatomiques  des  organes,  qui  pen- 
dant la  vie  offrent  aussi  souvent  des  intervalles  complètement  libres  de  tout 
trouble,  et  ne  viennent  de  se  faire  remarquer  que  par  des  paroxysmes  asthma- 
tiques. 

48.  Ainsi  nous  ne  pourrions  point  prouver,  que  les  dyspnées  nerveuses, 
auxquelles  sont  souvent  exposés  les  malades  affectés  de  lésions  organiques  du 
cœur  diffèrent  réellement  des  paroxysmes  qu’on  a observés  chez  les  malades 
atteints  de  l’asthme  nerveux.  C’est  une  chose  constatée,  que  la  dyspnée  dans 
les  maladies  du  cœur  ne  se  montre  pas  toujours  sous  forme  de  symptômes 
continu,  les  variations  atmosphériques,  l’humidité,  l’écart  de  régime,  les 
émotions  morales  le  font  reparaître,  ou  lui  donnent  plus  d’intensité.  Chacune 
de  ces  causes  a aussi  dans  l’asthme,  qu’on  appelle  nerveux , une  influence 
plus  ou  moins  grande  sur  le  retour  des  accès  asthmatiques. 

49.  Tandis  que  les  auteurs  antérieurs  considéraient  tous  les  asthmes  et  les 
dyspnées  comme  des  affections  nerveuses,  pareeque  l’anatomie  ne  leur  avait 
pas  révélé  toutes  les  lésions,  ainsi  qu’ils  étaient  forcés  de  se  contenter  de  la 
simple  observation  superficielle  du  malade,  nous  avons  le  devoir,  au  lieu  de 
créer  autant  de  dyspnées  nerveuses,  qu’il  existe  des  groupes  de  symptômes, 
comme  on  l’avait  fait  auparavant,  de  tâcher  plutôt  à caractériser  les  signes 
de  la  respiration  asthmatique,  qui  distinguent  une  lésion  anatomique  des  or- 
ganes de  l’autre. 
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50.  En  effet,  l’asthme  qu’on  observe  dans  l’emphysème  vésiculaire  du  pou- 
mon est  bien  différent  de  celui  qu’on  voit  dans  les  maladies  du  cœur,  dans 
la  bronchite  chronique,  dans  les  maladies  organiques  du  larynx  et  de  la  tra- 
chée, et  nous  aurons  l’occasion  de  remarquer  les  différences  qui  existent  entre 
la  respiration  asthmatique  dans  ces  diverses  maladies.  Avant  de  tracer  un  ta- 
bleau de  ces  variétés  de  la  respiration  asthmatique,  qu’on  rencontre  dans  les 
diverses  lésions  anatomiques  des  organes,  il  nous  semble  être  indispensable 
de  donner  quelques  notices  sur  les  variétés  de  la  respiration  asthmatique. 

D.  Les  diverses  espèces  de  la  respiration  asthmatique. 

51.  Dans  l’état  de  maladie  la  respiration  peut  offrir  une  foule  de  varié- 
lés,  que  nous  rapporterons  aux  divisions  suivantes.  Considérée  sous  le  rap- 
port des  mouvements  et  du  rhythme  que  constitue  l’ordre  de  leur  succession, 
la  respiration  est  fréquente  ou  rare , vite  ou  lente,  régulière  ou  irrégulière, 
égale  ou  inégale , grande  ou  petite , facile  ou  difficile , complète  ou  imcomplète, 
abdominale  ou  thoracique  de  deux  sortes. 

52.  La  respiration  est  fréquente,  quand  il  se  fait  chez  un  adulte  plus  de  15 
à 20  respirations  par  minute,  rare  quand  il  s’en  fait  moins.  — La  respiration 
est  vite,  quand  les  mouvements  d’inspiration  et  d’expiration  sont  rapides  et 
brusques;  lente,  quand  ils  s’éxécutent  lentement.  La  vitesse  et  la  fréquence 
se  trouvent  souvent  réunies,  ce  qui  constitue  alors  la  respiration  accélérée; 
cette  accélération  portée  jusqu’à  l’anhélation  constitue  la  respiration  hâlétante. — 
Quelquefois  la  respiration  est  vite  sans  être  fréquente;  quelquefois  aussi  elle 
est  vite  et  rare,  c’est-à-dire,  qu’un  long  intervalle  de  temps  sépare  une  respi- 
ration vite  de  celle  qui  l’a  précédée.  — Quand  les  inspirations  et  les  expira- 
tions se  succèdent  à des  intervalles  égaux,  la  respiration  est  dite  régulière $ 
elle  est  irrégulière , quand  ces  intervalles  sont  plus  ou  moins  prolongés,  les 
uns  par  rapport  aux  autres;  intermittente , quand  une  ou  plusieurs  inspirations 
surviennent  plus  tard  ou  manquent  entièrement;  entrecoupée , quand  l’expira- 
tion  semble  se  faire  avant  que  l’inspiration  soit  achévée. 

53.  La  respiration  est  égale,  quand  l’inspiration  est  suivie  d’une  expiration 
semblable  par  la  force,  la  vitesse  et  l’étendue;  inégale  dans  le  cas  où  l’un  de 
ces  deux  mouvements  diffère  de  l’autre.  — La  respiration  doit  être  appellée 
grande,  dans  laquelle  à une  expiration  entière,  parfaite  succède  une  inspira- 
tion, soit  lente,  soit  vite,  qu’accompagne  un  grand  développement  de  la  poi- 
trine; petite,  celle  dans  laquelle  la  dilatation  est  à-peine  sensible.  On  voit 
d'après  cela,  que  la  respiration  n’est  pas  grande,  quand  la  poitrine  reste  élevée, 
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et  qu’une  inspiration  qui  achève  sa  dilatation  n’a  pas  été  précédée  d’une  expi- 
ration complète;  la  respiration  grande  et  rare  constitue  la  respiration  sublime. 

54.  La  respiration  est  facile j quand  les  mouvements  respiratoires  s’exécu- 
tent avec  aisance  et  sans  douleur;  difficile  s quand  ils  se  font  avec  peine.  — 
La  respiration  est  complète,  à laquelle  les  deux  poumons  concourent  égale- 
ment; elle  est  caractérisée  par  l’égalité  de  force  et  d’étendue  des  mouvements 
de  deux  côtés  de  la  poitrine,  et  nous  appelons  incomplète  celle,  dans  laquelle 
un  côté  reste  immobile  en  totalité  ou  en  partie,  ou  se  meut  beaucoup  moins 
que  le  côté  opposé. 

55.  Le  rliythme  de  la  respiration  est  affecté,  si  l’expiration  est  plus  courte 
ou  plus  prolongée  que  l’inspiration.  Dans  l’état  physiologique,  l’inspiration  et 
l’expiration  sont  dJune  valeur  presque  égale.  L’inspiration  est  lente  à son  com- 
mencement, elle  se  précipite  graduellement,  et  vers  la  fin  elle  redevient  lente. 
L’intervalle  entre  l’inspiration  et  l’expiration  est  plutôt  une  transition , qu’une 
pause;  l’inspiration  comme  l’expiration  commence  lentement,  ne  tarde  pas  à 
se  précipiter,  et  arrivée  près  de  sa  fin  elle  se  ralentit  pour  se  transformer  peu 
à peu  en  expiration.  Chez  beaucoup  de  personnes  bien  portantes  la  durée  et 
le  caractère  des  deux  actes  respiratoires  sont  exactement  semblables;  chacun 
d’eux  commence  lentement , se  précipite  vers  son  milieu  et  se  ralentit  peu 
à peu  en  finissant.  Une  respiration  parfaitement  normale  offre,  quanta  son  rhy- 
thme  chez  l’adulte,  toute  la  régularité  du  pendule.  Toutefois,  en  général,  l’ex- 
piration commence  ordinairement  plus  brusquement  et  se  termine  plus  lente- 
ment que  l’inspiration;  il  en  est  presque  toujours  ainsi  chez  les  femmes  et 
chez  les  enfants,  chez  lesquels  l’inspiration  est  toujours  un  peu  vite  et  l’expi- 
ration survient  brusquement  pour  se  terminer  d’une  manière  très  lente.  Ces 
caractères  sont  encore  plus  sensibles,  quand  la  respiration  est  précipitée  par 
quelque  cause  que  ce  soit:  l’inspiration  est  alors  vite  et  forte,  et  l’expiration 
s’opère  à son  commencement  avec  une  véritable  abondance,  puis  se  ralentit 
peu  à peu.  Lorsque  l’expiration  est  prolongée,  elle  commence  d’ordinaire  brus- 
quement et  se  termine  lentement. 

56.  Jusqu'à  présent  on  avait  l’habitude  de  caractériser  la  respiration  asthma- 
tique par  le  seul  signe  de  la  difficulté.  On  croyait  d’après  Celse,  que  l’asthme 
ne  représente  qu’une  espèce  de  la  respiration  difficile , et  qu’il  ne  diffère  des 
autres  formes  de  la  respiration  lésée  que  parle  degré  de  cette  gêne  et  difficulté. 
La  désignation  grecque  &><77n/aa,  dyspnée,  ce  que  veut  dire  une  respiration  dif- 
ficile, donnait  naissance  à cette  opinion  erronée  et  la  fit  prévaloir  pendant  long- 
temps dans  les  écoles  même  de  la  médecine  moderne.  Mais  il  est  temps  d’a- 
bandonner celte  théorie  trop  étroite  sur  les  signes  de  la  respiration  asthmatique 
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et  d’y  consulter  les  grandes  variétés  que  la  respiration  anormale  offre  non 
seulement  quant  à sa  difficulté,  mais  aussi  quant  au  rhythme,  à sa  fréquence, 
à sa  vitesse,  à son  irrégularité,  etc.  On  peut  y ajouter  encore,  comme  l’ont  déjà 
fait  quelques  auteurs , la  considération  sous  le  rapport  des  bruits  que  produit 
l’air,  quand  il  entre  dans  la  poitrine,  ou  lorsqu’il  en  sort,  et  on  peut  distinguer 
la  respiration  asthmatique  comme  sifflante,  suspirieuse,  luctueuse,  stertoreuse 
ou  râlante.  Nous  ne  donnerons  ici  qu’une  explication  des  deux  dernières  sortes, 
lorsque  la  respiration  sifflante  et  suspirieuse  n’en  ont  pas  besoin.  La  respiration 
luctueuse  ou  plaintive  est  celle  qui  fait  entendre  dans  l’expiration  ce  son  qu’on 
appelle  gémissement.  La  respiration  stertoreuse  ou  râlante  est  celle  que  carac- 
térise un  son  assez  semblable  au  bruit  de  l’eau  bouillante  par  la  formation 
de  bulles  d’air  plus  ou  moins  grandes.  Ce  râle  se  fait  entendre  dans  l’inspira- 
tion et  dans  l’expiration. 

E.  Du  rapport  de  la  respiration  asthmatique  avec  les  maladies  organiques. 

57.  Le  nombre  des  maladies  qui  troublent  les  mouvements  respiratoires  est 
aussi  considérable,  que  les  variétés  multipliées  de  ces  perturbations.  Souvent 
les  mômes  troubles  asthmatiques  se  reproduisent  dans  des  maladies  différentes. 
Or,  on  ne  peut  songer  à établir  un  diagnostic  certain  sur  la  suspension,  la 
diminution  ou  l’exagération  des  mouvemens  respiratoires  considérés  en  par- 
ticulier. Mais  de  ce  que  l’on  ne  peut  arriver  ainsi  à un  diagnostic  définitif,  de 
ce  que  les  notions  fournies  par  l’étude  des  mouvements  et  du  rhythme  de  la 
respiration  ne  peuvent  servir  qu’à  faire  connaître  le  siège  de  la  maladie  et 
jamais  sa  nature,  il  ne  s’en  suit  pas,  qu’on  n’ait  fait  un  grand  pas  dans  cette 
voie,  lorsqu’on  a exclu  un  certain  nombre  de  maladies,  dans  lesquelles  les 
mouvements  respiratoires  offrent  des  modifications  opposées  à celles  que  l’on 
observe.  C’est  un  moyen  de  rétrécir  le  champ  de  recherches,  et  Ton  arrive  par 
exclusion  à un  petit  groupe,  dans  le  quel  doit  se  trouver  la  cause  des  per- 
turbations des  mouvements.  Le  siège  de  la  maladie  se  trouve  fixé,  et  l’atten- 
tion est  dirigée  vers  tel  ou  tel  point  affecté  du  thorax. 

58.  Ainsi  on  observe  la  fréquence  de  la  respiration,  s’il  y a un  obstacle  à la 
libre  circulation  de  l’air  dans  les  bronches  et  dans  les  vésicules  pulmonaires, 
dans  toute  altération,  qui  rend  inepte  à la  respiration  complète  une  partie 
un  peu  considérable  du  tissu  pulmonaire,  et  cela  arrive  aussi  souvent  dans 
les  affections  du  poumon  que  du  cœur.  — La  vitesse  et  la  vivacité  de  la  res- 
piration tiennent  à la  douleur  que  déterminent  dans  la  poitrine  ou  dans  le 
venlre  les  mouvements  d’élévation  et  d’abaissement  des  côtes , ou  les 
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contractions  des  muscles  respirateurs.  La  suspension  de  l’influx  nerveux,  l’affai- 
blissement des  puissances  musculaires,  provoquent  la  rareté  de  la  respiration. 
La  lenteur  s’observe  dans  les  mêmes  circonstances  que  la  respiration  rare, 
qu’elle  accompagne  souvent.  — La  petitesse  de  la  respiration  est  un  symptôme 
qui  appartient  aux  seules  affections  du  thorax  extérieur  et  qui  parait  tenir  aux 
lésions  du  parenchyme  pulmonaire.  — La  difficulté  de  la  respiration  recon- 
naît pour  cause  tout  obstacle  à la  libre  pénétration  de  l’air  dans  les  poumons 
ou  à la  dilatation  du  thorax.  Le  plus  haut  degré  de  cette  dyspnée,  qu’on  ap- 
pelle orthopnée  et  suffocation  imminente,  s’observe  particulièrement  dans  les 
maladies  du  larynx  et  des  bronches.  — Le  sifflement  dans  la  respiration  tient 
au  rétrécissement  des  conduits  aériens  dans  un  ou  plusieurs  points  de  leur 
étendue  par  une  cause  mécanique  ou  vitale  quelconque.  — La  respiration  ster- 
toreuse  ou  râlante  dénote  une  contraction  particulière  des  voies  aériennes  ou 
l’accumulation  de  matières  visqueuses  dans  la  trachée-artère.  — La  respira- 
tion incomplète  s’observe  dans  les  épanchements  pleurétiques  un  peu  abon- 
dants , et  quand  il  s’est  formé  entre  les  deux  feuillets  de  la  plèvre  des  adhé- 
rences nombreuses  et  serrées. 

59.  Les  troubles  qui  portent  sur  le  rhythme  de  la  respiration  indiquent  for- 
mellement que  la  maladie  appartient  à un  certain  groupe  de  lésions  organiques. 
Quand  l’inspiration  est  laborieux  et  l’expiration  lente  et  également  lente  dans 
toute  son  étendue,  alors  il  y a un  obstacle  à l’entrée  des  voies  aériennes,  dans 
le  larynx,  la  trachée  et  dans  Varrière  gorge.  Si  l’inspiration  est  laborieuse  et 
un  peu  vite,  mais  l’expiration  prolongée,  vite  d’abord,  puis  lente,  et  de  plus 
en  plus  lente  jusqu’à  la  fin,  alors  l’obstacle  à la  respiration  se  trouve  dans 
les  petites  bronches,  comme  dans  l’emphysème,  dans  la  bronchite  et  dans  la 
phthisie.  Dans  l’emphysème  l’obstacle  est  constant;  dans  la  bronchite  il  man- 
que quelquefois  pendant  un  court  intervalle  après  l’expectoration  des  crachats, 
et  dans  la  phthisie  il  n’existe  que  lorsqu’il  y a du  liquide  dans  les  bronches 
ou  dans  les  cavernes.  Si  les  mouvements  de  la  respiration  sont  gênés,  mais  que 
Je  rhythme  reste  normal,  on  peut  déjà  présumer  que  les  poumons  sont  exempts 
de  toute  maladie;  d’un  autre  côté,  si  l’expiration  est  notablement  prolon- 
gée, on  peut  être  sûr,  qu’il  y a quelque  altération  des  organes  respiratoires. 
Enfin  la  respiration  luctueuse  ou  plaintive,  qui  existe  souvent  dans  les  mala- 
dies asthmatiques,  indique  les  souffrances  ou  l’inquiétude  qu’éprouve  le  malade. 
Dans  ces  maladies  douloureuses,  l’expiration  est  d’abord  interrompue  par  le 
rapprochement  des  cordes  vocales  à la  glotte,  celles-ci  s’écartent  avec  un 
bruit  particulier,  qui  constitue  la  plainte,  et  l’expiration  commence  rapide- 
ment d’abord,  pour  se  terminer  lentement  d’une  manière  graduelle. 
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F.  Les  signes  des  différents  genres  de  la  respiration  asthmatique. 

* ’ • 

60.  Nous  croyons  devoir  terminer  ce  chapitre  sur  la  respiration  asthmatique 
par  un  tableau  général  de  toutes  les  dyspnées,  avec  indication  des  caractères 
essentiels  à chacune  d’elles.  11  y a respiration  asthmatique  et  surtout  dyspnée, 
quand  les  rapports  normaux  de  quantité  entre  le  sang  pulmonaire  et  l’air  res- 
piratoire n’existent  plus,  soit  que  ce  défaut  de  rapport  tienne  à une  insuffi- 
sance d’air  ou  à une  surabondance  de  sang;  de  là  deux  genres  principaux  de 
la  respiration  gênée. 

a.  Respiration  asthmatique  par  insuffisance  d'air. 

61.  L’air,  bien  qu’introduit  librement  dans  les  voies  pulmonaires,  pèche  par 
ses  qualités  physiques  et  ne  contient  pas  une  quantité  suffisante  d’oxygène. 
Cette  dyspnée  s’observe,  quand  l’air  est  rarifié  par  la  chaleur,  quand  on  s’élève 
sur  de  hautes  montagnes,  quand  on  respire  un  gaz  impropre  à l’hématose;  il 
y a alors:  respiration  fréquente,  large,  temps  respiratoires  égaux,  exagération 
du  souffle  gloltique  et  du  murmure  vésiculaire. 

62.  L’air  arrive  difficilement  dans  les  poumons,  parce-qu’il  y a rétrécisse- 
ment des  voies  respiratoires  supérieures,  qui  résulte  de  la  pharyngite,  de 
l’œdème  de  la  glotte,  du  spasme  glottique  et  de  toutes  les  lésions  du  tube 
laryngo-trachéal,  qui  ont  diminué  le  calibre  de  ce  tube.  Les  signes  en  sont: 
temps  respiratoires  prolongés,  égaux  (dans  l’œdème  l’inspiration  est  plus  lon- 
gue que  l’expiration),  bruits  normaux  de  souffle  exagérés,  ou  transformés  en 
bruits  anormaux  de  ronflement  ou  de  sifflement  (ce  dernier  a un  timbre  clair, 
vocal  dans  le  spasme  glottique);  de  plus,  rétentissement  des  bruits  précédents 
dans  les  poumons,  suivant  leur  degré  d’intensité. 

63.  L’air  rencontre  des  obstacles  qui  obstruent  les  voies  respiratoires,  tels 
que  corps  étrangers,  mucus  fluide,  mucus  dense.  Quand  le  corps  étranger,  ou 
une  portion  de  mucus  dense  obstrue  complètement  un  point  de  l’arbre  bron- 
chique: respiration  fréquente,  accélérée,  brève,  deux  temps  respiratoires 
égaux,  exagération  du  souffle  glottique  et  du  murmure  vésiculaire  dans  toutes 
les  parties  du  poumon  où  l’accès  de  l’air  est  libre,  ailleurs  il  y a absence  du 
murmure  vésiculaire.  — Si  l’obstacle  vient  du  mucus  fluide:  respiration  lente, 
temps  respiratoires  éguax,  râles  bullaires. 

64.  Si  le  mucus  est  dense  et  qu’il  est  disséminé  dans  toute  l’étendue  de 
l'arbre  bronchique,  on  aies  symptômes  de  la  maladie  réputée  autrefois  souvent 
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pour  l’asthme,  c’est-à-dire:  râles  vibrants,  absence  partielle  du  murmure  vé- 
siculaire, expiration  plus  longue  que  l’inspiration. 

65.  L’air  n’arrive  pas  en  quantité  suffisante,  quand  il  y a compression  ou 
oblitération  d’une  portion  notable  de  la  substance  vésiculaire,  par  un  épan- 
chement liquide  ou  gazeux,  par  l’hépatisation,  l’ateleclasie,  les  tubercles,  etc. 
Respiration  fréquente,  brève,  temps  respiratoires  éguax,  exagération  du  souf- 
fle glottique  et  du  murmure  vésiculaire  dans  les  vésicules  saines. 

66.  L’air  est  introduit  avec  difficulté  par  suite  d’un  defaut  d’expansion  des 
parois  thoraciques,  comme  p.  e.  dans  un  cas  de  paralysie,  de  refoulement  du 
diaphragme,  de  compression,  de  douleurs  vives,  de  pleurodynie,  etc.  Respira- 
tion fréquente,  brève,  temps  respiratoires  égaux,  exagération  du  souffle  glot- 
tique et  du  murmure  vésiculaire. 

b.  Respiration  asthmatique  par  surabotidance  du  sang  dans  les  poumons. 

67.  Ce  genre  comprend  un  grand  nombre  de  dyspnées  qui  tiennent  à une 
affection  générale  ou  locale  du  système  circulatoire.  On  les  observe  chez  les 
hommes  disposés  aux  congestions  du  poumon,  dans  la  polyhémie  générale  et 
pneumonique,  dans  les  maladies  organiques  du  cœur,  dans  les  concrétions 
polypeuses,  et  surtout  dans  la  bronchite  et  l’emphysème.  Dans  ces  dernières 
maladies  le  rhythme  est  affecté  matériellement,  et  d’une  manière  vraiment 
caractéristique. 

68.  L’inspiration  est  courte,  l’expiration  prolongée.  Pendant  l’inspiration  l’air 
pénètre  rapidement,  tant  que  dure  l’acte  respiratoire,  mais  d’autant  plus  faci- 
lement qu’il  touche  à sa  fin.  Pendant  l’expiration  l’air  s’échappe  d’abord  faci- 
lement et  rapidement;  mais  il  éprouve  ensuite  d’autant  plus  de  difficulté  à 
s’échapper  que  l’acte  respiratoire  est  plus  avancé.  C’est  que  pendant  l’inspi- 
ration , les  tubes  aériens  sont  plus  larges  vers  la  fin  de  cet  acte , tandis  que 
pendant  l’expiration  ces  tubes  sont  plus  petits  et  plus  engoués  de  liquide  à la 
fin  qu’au  commencement  de  cet  acte  respiratoire. 

69.  Toutes  les  fois  qu’une  respiration  asthmatique,  de  quelque  espèce  qu’elle 
soit,  est  très  intense,  l’individu  affecté  se  lient  ordinairement  dans  la  position 
assise  ou  levée , pour  que  le  décubitus  ne  gène  en  rien  l’ampliation  du  tho- 
rax et  l’action  des  muscles  respirateurs.  On  a donné  le  nom  d’orthopnée  à ces 
dyspnées  ainsi  exagérées.  La  dyspnée  produite  par  l’acumulation  du  mucus  flui- 
de dans  les  voies  aériennes  n’est  jamais  liée  avec  l’orthopnée;  car  le  patient 
qui  est  trop  faible  pour  expectorer,  l’est  également  trop  pour  se  mettre  sur  son 
séant  ou  pour  se  lever,  et  celte  dernière  circonstance  vient  s’ajouter  à l’impos- 
sibilité d’expectoration,  pour  rendre  l’asphyxie  bientôt  mortelle. 
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70.  Les  dyspnées  d’espèces  différentes  se  combinent  souvent  ensemble  comme 
le  faisaient  les  affections  pathologiques  dont  elles  sont  le  résultat.  C’est  ainsi 
que  l’on  trouve  deux  dyspnées  dans  la  pneumonie  grave,  une  qui  tient  à la 
fièvre,  et  l’autre  qui  dépend  de  l’imperméabilité  des  vésicules.  Si,  partant  de 
ce  fait,  on  réfléchit  à ces  exacerbations  de  dyspnée,  qui  surviennent  si  sou- 
vent à la  tombée  de  la  nuit  chez  les  personnes  affectées  de  maladies  du  cœur, 
on  sera  tout  naturellement  amené  à les  expliquer  par  une  complication  de  la 
dyspnée  continue  avec  la  dyspnée  fébrile  passagère,  car  tant  que  dure  cette  au- 
gmentation de  la  dyspnée,  il  y a de  la  soif,  le  pouls  est  plus  accéléré  et  plus  irré- 
gulier et  la  peau  est  plus  chaude:  et  d’ailleurs  il  est  tout  naturel  que  dans  les 
maladies  du  cœur  il  y ait  un  mouvement  fébrile  le  soir,  comme  cela  se  voit 
dans  la  plupart  des  affections  chroniques.  Les  gens  affectés  de  phthisie  laryn- 
gée ont  aussi  le  soir  une  exacerbation  de  dyspnée  qui  paraît  due  à la  même 
cause,  c’est  à-dire  à la  combinaison  de  leur  dyspnée  laryngée  habituelle  avec 
une  dyspnée  fébrile  momentanée.  On  distingue  cette  exacerbation  de  celle  qui 
dépend  du  spasme  glottique  et  qui  se  montre  souvent  chez  les  personnes  dont 
le  larynx  est  profondément  altéré,  pour  ce  que  l’exacerbation  de  la  dyspnée 
due  au  spasme  de  la  glotte  est  plus  intense  que  l’autre , qu’elle  dure  moins 
long-temps,  qu’elle  ne  donne  pas  lieu  à la  chaleur  de  la  peau,  à la  soif,  et 
qu’elle  s’accompagne  d’un  sifflement,  dont  le  timbre  est  plus  ou  moins  aigu. 

CHAPITRE  III. 

ÉNUMÉRATION  GÉNÉRALE  DES  ALTÉRATIONS  ANATOMIQUES  DANS  LES  ORGANES, 

QUI  PEUVENT  DEVENIR  LA  CAUSE  DE  L?ASTHME. 

4.  La  maladie  connue  sous  la  désignation  de  l'asthme  reconnaît  presque 
toujours  une  lésion  organique  palpable  comme  sa  condition  primitive.  Si  nous 
exceptons  un  petit  nombre  de  cas,  dans  lequel  l'autopsie  n’a  pu  encore 
jusqu’à  présent  démontrer  une  altération  qu’on  pourrait  aisément  accuser  com- 
me la  cause  primaire  ou  secondaire  de  l’asthme,  nous  pourrions  dire,  que 
chaque  asthme,  chaque  dyspnée,  chaque  respiration  gênée  est  l’effet  immé- 
diat d’une  altération  organique.  C’ette  assertion  se  rapporte  non  seulement  à 
l’asthme  continuel,  mais  encore  à toute  autre  espèce  de  l’asthme,  même  s’il 
se  présente  sous  la  forme  d’un  spasme  pulmonaire,  et  sous  les  signes  d’accès 
périodiques,  qui  disparaissent,  qui  reviennent  et  qui  offrent  des  intervalles 
libres  et  exempts  de  toute  gêne  de  respiration. 
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2.  En  ce  cas  nous  nous  rattachons  à l’opinion  des  médecins  anciens,  qui  se 
trouve  ressuscitée  dans  la  doctrine  moderne  des  auteurs  exacts,  et  surtout  dans 
l’école  fondée  par  les  célèbres  médecins  de  l’Italie,  comme  Morgagni,  Malacar- 
ne,  Caldani,  Scarpa,  Porta,  Palelta,  Panizza,  Testa,  Brera,  Zecchinelli,  etc., 
cultivée  en  France  par  Bichat,  Laennec,  Louis,  Broussais,  Andral,  Bouillaud, 
Piorry,  Rostan,  etc.  Selon  les  recherches  de  ces  auteurs  c’est  toujours  une 
lésion  anatomique  d’un  organe,  qui  constitue  la  vraie  et  seule  idée  de  chaque 
maladie. 

3.  On  sait  qu’il  y avait  et  qu’il  y a encore  un  grand  nombre  de  médecins 
qui  regardent  les  maladies  dans  leur  apparence  symptomatologique  et  exté- 
rieure, comme  des  êtres  réels,  jexistant  par  eux  mêmes.  Ce  sont  les  ontolo- 
gistes,  qui  p.  e.  disent,  qu’il  y a des  Fièvres  essentielles,  qu’ils  regardent 
comme  des  états  morbides  primaires  existant,  pour  ainsi  dire,  sua  sponle  , 
sans  aucune  autre  condition  préalable,  et  qui  admettent  l’existence  de  ces 
êtres  hypothétiques  comme  nous  admettons  celle  de  certains  virus. 

4.  C’était  le  grand  mérite  de  Broussais,  qui  avec  son  talent  éminent  de 
polémiste,  a fait  table  rase  de  l’ancienne  manière  ontologique  de  la  pvré- 
tologie  essentielle.  Ce  chef  de  l’école  moderne  française  dite  physiologique 
reconnut  tout  d’abord  l’inflammation,  comme  la  maladie  primaire  et  locale 
d’un  grand  nombre  d’états  morbides,  et  il  regarda  l’irritation  comme  l’élément 
principal  de  l’inflammation.  Mais  cette  inflammation,  cette  irritation  sont  de- 
venues de  nouveau  des  expressions  abstractes,  et  Broussais  lui  même  n’a  fait 
que  remplacer  une  ontologie  grossière  et  surannée  par  une  ontologie  pro- 
gressive. 

5.  Cette  inflammation  devint  une  sorte  d’étre  ontologique  et  protéique,  aigu 
ou  chronique,  suraigu  ou  subaigu,  et  qui  comprenait  toutes  les  lésions  pos- 
sibles de  structure.  Injection  de  capillaires,  transudations  vasculaires,  pyogénie, 
concrétions,  tubercules,  cancer,  etc.,  tout  devint  des  degrés  ou  des  formes  de 
la  fantastique  phlogose  qui,  rapportée  ensuite  à chaque  organe,  se  divisa  en 
espèces,  représentées  par  les  diverses  parties  du  corps  humain.  En  somme,  il 
n’y  avait  presque  pour  Broussais  qu’une  unité  morbide  principale:  c’était  l’in- 
flammation exprimée  par  la  désinence  Ms,  et  contre  la  quelle  il  s’agissait  de 
trouver  un  remède:  or,  ce  remède  c’était  le  plus  souvent  la  médication  dite 
antiphlogistique  dans  toute  sa  rigueur.  Mais  quoique  la  doctrine  de  l’irritation 
n’a  pu  obtenir  l’approbation  de  notre  temps,  cependant  l’illustre  auteur  de  la 
dernière  révolution  médicale  a le  mérite  incontestable  d’avoir  fixé  l’attention 
des  médecins  sur  la  localisation  des  maladies,  qui  n’existaient  pour  lui  que 
sous  la  forme  d’altérations  anatomiques,  situées  dans  les  divers  organes  du 
corps  humain. 
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6.  Ce  qui  résulte  de  cette  théorie  organo-palhologique  et  locale,  c’est  qu’il 
ne  peut  y avoir  de  lésion  fonctionnelle,  même  passagère,  sans  altération  soit 
persistante,  soit  momentanée  ou  passagère  en  même  temps  dans  les  organes 
solides  ou  liquides.  Si  l’on  aurait  considéré  de  cette  sorte  l’asthme,  on  n’au- 
rait pu  admettre  un  asthme  essentiel,  une  dyspnée  nerveuse,  dynamique, 
primaire  et  idiopathique.  Si  l’existence  unitaire  d’un  tel  asthme  n’aurait  point 
été  admise,  on  n’aurait  pas  entendu  par  asthme  seulement  un  état  morbide 
essentiel, sans  altération  conditionnelle  d’un  organe,  pendant  que  les  recherches 
nécroscopiques  démontrent  presque  toujours  dans  les  diverses  sortes  de  l’asthme 
de  diverses  lésions  dans  les  organes  de  la  respiration,  de  la  circulation  ou  du 
système  nerveux. 

7.  Après  ces  considérations  préliminaires  qui  nous  paraissent  indispensables 
pour  justifier  notre  point  de  vue,  que  nous  retenons  dans  la  déscription  des 
divisions  que  nous  allons  donner,  et  qui  forment  l’expression  abrégée  des 
doctrines  qu’il  nous  semble  nécessaires  de  défendre  contre  les  opinions  et  les 
attaques  des  médecins  ontologistes,  nous  ferons  l’énumération  de  toutes  ces 
altérations  anatomiques,  qui  peuvent  servir  comme  la  base  et  la  cause  de 
toutes  les  maladies  asthmatiques. 

8.  On  peut  aisément  arranger  l’ordre  d’une  telle  énumération  d’une  manière 
triple,  selon  le  point  de  vue  qu’on  veut  retenir.  On  peut  tracer  la  division: 

4.nl  Selon  le  point  de  vue  de  V anatomie  descriptive 3 dans  l’ordre  des  orga- 
nes qui  se  suivent  dans  le  corps  humain  du  haut  en  bas,  ou  de  la  côte  exté- 
rieure à l’intérieure. 

2. nt  Selon  le  point  de  vue  de  la  nature  histologique  des  diverses  altéra- 
tions organiques,  c’est-à-dire  selon  V histologie  pathologique. 

3. nt  Selon  le  point  de  vue  de  la  fréquence  avec  laquelle  les  lésions  ana- 
tomiques des  organes  produisent  l’asthme. 

9.  Quant  au  premier  point  de  vue,  de  dresser  la  classification  des  lésions 
suivant  l’ordre  dicté  par  l’anatomie  purement  déscriptive,  on  n’a  que  noter 
simplement  les  diverses  altérations  d’un  organe  après  l’autre,  en  commençant 
p.  e.  avec  les  organes  auxiliaires  de  la  respiration,  comme  les  fosses  nasales, 
la  gorge,  le  thorax  extérieur  avec  ses  muscles,  avec  les  côtes,  le  diaphragme 
et  les  plèvres*,  puis  on  peut  avancer  aux  lésions  du  larynx,  de  la  trachée,  des 
bronches,  des  vésicules  aériennes  et  du  tissu  pulmonaire;  après  on  arrive  aux 
désorganisations  observées  dans  les  organes  de  la  circulation,  et  on  fait  la  con- 
clusion par  les  organes  de  l’abdomen,  du  système  nerveux,  etc. 

40.  Un  tableau  synoptique  dressé  d’après  cette  classification  de  l’anatomie 
descriptive  se  présentera  de  la  manière  suivante: 
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Premier  Tableau. 

Enumération  des  lésions  selon  l’ordre  de  l’anatomie  déscriptive. 

I.  Organes  auxiliaires  de  la  respiration. 

4.  Fosses  nasales. 

a.  Inflammation. 

b.  Polypes. 

c.  Exostoses. 

d.  Exulcérations. 

2.  Les  os  et  les  muscles  du  thorax. 

a.  Les  diverses  courbures  de  l’épine  et  des  côtes. 

b.  Les  maladies  du  sternum. 

c.  Désorganisations  dans  les  muscles. 

3.  Le  diaphragme. 

a.  Tumeurs  adhérentes. 

b.  Hernie. 

c.  Ossification. 

d.  Inflammation. 

4.  Les  plèvres. 

a.  Inflammation  (Plévrite  costale). 

b.  Hydrotorax. 

c.  Pneumothorax. 

d.  Empyème. 

e.  Adhésions  et  concrétions. 

II.  Organes  de  la  respiration. 

4.  larynx. 

a.  Laryngite  aiguë,  chronique,  membraneuse,  croupeuse,  etc. 

b.  Oedème  de  la  glotte. 

c.  Polypes. 

d.  Corps  étrangers. 

e.  Phthisie  laryngée. 

2.  Trachée  artère. 

a.  Trachéite  exsudative. 

b.  Hypertrophie  de  la  membrane  muqueuse. 

c.  Ossification  des  anneaux  trachéales. 

d.  Polypes. 

3.  Les  bronches  dans  les  diverses  ordres  de  leur  dimension. 

a.  Bronchite  aiguë  et  chronique  (Catarrhe  see,  muqueux). 
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b.  Hypertrophie  de  la  membrane  muqueuse. 

c.  Rétrécissement  du  calibre. 

d.  Dilatation. 

e.  Obstipation  par  les  corps  étrangers. 

f.  Polypes. 

4.  Les  vésicules  pulmonaires. 

a.  Dilatation  des  cellules  aériennes. 

b.  Hépatisation  et  carnification  du  poumon. 

c.  Cirrhose  du  poumon. 

d.  Oedème  du  poumon. 

e.  Infiltration  sanguine  et  muqueuse. 

f.  Atelectasie. 

III.  Organes  de  la  circulation. 

1.  Lésions  anatomiques  du  cœur. 

a.  Affections  valvulaires, 

a.  Rétrécissement. 

/3.  Insuffisance. 

b.  Affections  cavitaires, 
a.  Dilatation. 

/3.  Hypertrophie. 

: 2 . Lésions  anatomiques  du  péricarde. 

a.  Péricardite. 

b.  Hydropéricarde. 

c.  Ossification. 

3.  Lésions  des  gros  vaisseaux  et  des  glandes  thoraciques. 

a.  Aortite  et  anévrisme  de  l’aorte  ascendante. 

b.  Rétrécissement  et  oblitération  de  l’artère  pulmonaire. 

c.  Polypes  et  dégénerations  calculeuses. 

d.  Hypertrophie  des  glandes  thoraciques. 

IV.  Organes  de  l’abdomen. 

4.  Maladies  organiques  du  foie. 

2.  Hypertrophie  de  la  rate. 

3.  Ascite. 

4.  Tumeurs  adhérentes. 

5.  Helminthiasis. 

V.  Organes  de  l’innervation  respiratoire. 

1.  Désorganisation  du  nerf  pneumo-gastrique,  du  nerf  phrénique,  des 
nerfs  thoraciques. 
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2.  Hyperémie  de  la  corde  spinale. 

3.  Compression  des  nerfs  diaphragmatiques. 

4.  Irritation  des  nerfs  par  les  ganglions  des  glandes  hypertrophiées  du  cou. 

14.  Cette  énumération  n’a  aucune  autre  valeur,  que  défaire  noter  toutes  les 
altérations  possibles  des  organes  qu’on  a trouvées  à l’autopsie  de  tels  malades, 
qui  ont  eu  pendant  la  maladie,  et  surtout  vers  la  fin  de  la  vie,  des  accès  d’une 
respiration  asthmatique.  Nous  pourrions  citer  un  grand  nombre  de  cas  et  d’au- 
torités, pour  chaque  espèce  de  ces  lésions,  qui  étaient  considérées  par  les  auteurs 
médicaux  comme  la  cause  de  l’asthme.  Nous  nous  bornerons  de  nommer  Joseph 
Frank,  Lefèvre  et  Canstatt,  qui  ont  tracé  de  tels  tableaux  simples  sur  le  siège 
de  l’asthme  selon  l’énumération  des  organes  d’après  l’ordre  de  l’anatomie  dés- 
criptive , et  l’on  y trouvera  à chaque  lésion  les  témoins , qui  l’ont  observée 
comme  cause  de  l’asthme. 

4 2.  La  seconde  classification  des  lésions  organiques  repose,  comme  nous  l’a- 
vons déjà  dit,  sur  le  principe  de  la  structure  histologique  de  ces  désorganisa- 
tions. Comme  presque  la  plupart  des  lésions  anatomiques,  qui  peuvent  provo- 
quer la  respiration  asthmatique,  se  trouve  principalement  et  uniquement  dans 
les  organes  mêmes  de  la  respiration,  c’est-à-dire  dans  les  bronches,  leurs  ra- 
mifications et  les  vésicules  pulmonaires,  nous  n’envisagerons  ici  que  les  désor- 
ganisations histologiques  de  ces  parties  des  voies  aériennes.  Elles  peuvent  être 
divisées  en  deux  grandes  classes  selon  que  le  calibre  des  tuyaux  respiratoires 
est  diminué  ou  augmenté. 

43.  La  première  classe  qui  comprend  la  diminution  du  calibre  a pour  base 
ou  l’hypertrophie  du  tissu  qui  constitue  les  parois  de  ces  canaux,  oul’obstipa- 
tion  et  l’obstruction  par  le  sang,  le  mucus,  par  les  corps  étrangers,  etc.  La  se- 
conde classe,  qui  constitue  l’augmentation  du  diamètre  des  tuyaux  et  vésicules, 
repose  sur  la  dilatation  directe  des  parois  bronchiques  ou  indirecte,  qui  provient 
de  l’atrophie  du  tissu  cellulaire  constituant  les  parois.  Souvent  on  trouve  aussi 
une  dilacération  de  ces  organes  creux.  Nous  appellerons  les  lésions  du  premier 
ordre  les  sténoses  (orévwat;,  coarctation),  et  celles  du  second  ordre  les  ectases 
(exraors,  dilatation). 

a.  Sténoses. 

4 4.  Les  sténoses  ou  les  rétrécissements  des  conduits  aériens  peuvent  être 
divisées  d’une  manière  double,  4e  selon  le  siège  qu’elles  occupent;  2e  selon 
les  causes  qui  les  provoquent. 

4e  Quant  à leur  siège,  les  sténoses  peuvent  occuper  le  larynx  (laryngo-sté- 
nose),  la  trachée  (trachéo-sténose),  les  bronches  (broncho-sténose),  ou  enfin  les 
vésicules  pulmonaires  (cystingo-sténose). 
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2e  Quant  à leurs  causes,  les  sténoses  sont  mécaniques  ou  dynamiques.  Les 
causes  mécaniques  sont  tantôt  externes  si  quelque  tumeur  ou  exsudation  ex- 
térieure comprime  les  tuyaux  aérifères  et  rétrécit  leur  calibre  ; tantôt  internes 
si  les  causes  comprimantes  et  obstipantes  se  trouvent  au  dedans  de  ces  canaux 
creux.  Les  sténoses  dynamiques  dépendent  du  spasme  et  de  la  constriction 
convulsive  des  muscles  dans  les  voies  aériennes. 

45.  Quant  aux  diverses  causes  mécaniques  internes,  on  peut  reconnaître 
comme  leur  origine  l’engorgement  sanguin  de  la  membrane  muqueuse , qui 
tapisse  les  voies  aériennes,  l’hypertrophie,  la  formation  des  excrescences  poly- 
peuses,  la  présence  des  corps  étrangers,  les  résidus  de  l’inflammation  pseudo- 
membraneuse, couenneuse,  croupeuse,  etc. 

b.  Les  extases. 

46.  Les  extases  ou  les  dilatations  des  conduits  aériens,  formant  la  seconde 
classe  des  lésions  histologiques,  donnent  lieu  à la  respiration  asthmatique.  La 
dilatation  peut  être  bornée  sur  les  vésicules  aériennes  ou  les  bronches.  Nous  ap- 
pelons la  première  dilatation  cystingectase,  et  la  seconde,  bronchectase.  Celle-ci 
était  de  nos  temps  surtout  l’objet  de  plusieurs  recherches  anatomiques.  La  dila- 
tation des  vésicules  pulmonaires  et  des  bronches  peut  être  liée  à une  atrophie  ou 
à une  hypertrophie  du  tissu  pulmonaire,  et  nous  distinguons  la  dilatation  atro- 
phique et  la  dilatation  hypertrophique.  La  cirrhose  du  poumon  et  l’atelectasie 
constituent  la  dilatation  avec  amincissement  des  parois  aériennes,  tandis  que 
l’emphysème  représente  la  dilatation  des  vésicules  pulmonaires  avec  épaissis- 
sement de  la  membrane  muqueuse. 

47.  Après  ces  remarques  préliminaires  nous  essayerons  de  composer  un  ta- 
bleau synoptique  et  général  contenant  les  lésions  anatomiques,  qui,  résidant 
dans  les  ramifications  des  bronches,  donnent  presque  toujours  et  immédiatement 
occasion  à la  respiration  asthmatique  soit  périodique,  soit  continuelle,  et  nous 
tâcherons  de  les  mettre  dans  l’ordre  indiqué  de  l’histologie  pathologique. 

Second  Tableau. 

Énumération  des  lésions  selon  l’ordre  de  l’histologie  pathologique. 

1.  Diminution  du  calibre  dans  les  conduits  aériens. 

A.  Rétrécissement  du  larynx  et  de  la  trachée, 
a.  Laryngo  - et  Tracheo-sténose  externe. 

4.  Compression  par  le  goitre. 

2.  Compression  par  des  autres  tumeurs  et  anévrismes. 

3.  Compression  par  les  muscles  à la  suite  du  caput  obstipum  de  la 

contraction  des  muscles  sternocleidomastoïdiens. 
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1).  Laryngo  - et  Tracheo-sténose  interne. 

4 Laryngite  pseudo-membraneuse,  croupeuse. 

2.  Oedème  de  la  glotte. 

3.  Polypes  et  corps  étrangers. 

4.  Laryngite  ulcéreuse  (Phthisie  laryngée). 

5.  Trachéite  pseudo-membraneuse. 

B.  Rétrécissement  des  bronches  et  des  vésicules  pulmonaires, 
à.  Broncho  - et  Cystingo-sténose  externe.  Compression  par: 

4.  Epanchement  dans  le  sac  plévritique. 

2.  Hypertrophie  du  cœur. 

3.  Anévrisme  des  gros  vaisseaux. 

4.  Tumeurs  thoraciques. 

h.  Bronche  - et  Cystingo-sténose  interne. 

4.  Bronchite  aiguë,  chronique,  exsudative,  catarrhale  muqueuse. 

2.  Obstipation  avec  du  mucus  dense. 

3.  Polypes  et  Corps  étrangers. 

4.  Hypertrophie  de  la  membrane  muqueuse. 

5.  Oedème  du  poumon. 

11.  Augmentation  du  calibre  dans  les  conduits  aériens. 

A.  Bronchectase  et  Cystingectase  avec  hypertrophie  des  parois. 

4.  Dilatation  des  bronches. 

2.  Dilatation  des  vésicules.  Emphysème. 

B.  Bronchectase  et  Cystingectase  avec  atrophie  des  parois. 

4.  Cirrhose  du  poumon. 

2.  Atelectasie  et  atrophie  sénile  du  poumon. 

48.  Cette  énumération  se  distingue  de  la  première  par  des  points  de  vue  plus 
rationnels  fournis  par  les  éludes  de  l’anatomie  pathologique  et  histologique.  Elle 
nous  peut  donner  un  coup-d’œil  complet  et  général  sur  l’ensemble  des  lésions 
profondes  qui  provoquent  l’asthme. 

19.  Mais  quoique  celte  seconde  division  qui  a pour  base  les  dérangements 
dans  l’état  histologique  des  organes,  se  distingue  avantageusement  de  la  pre- 
mière purement  déscriptive  de  l’anatomie  par  un  point  de  vue  plus  physiolo- 
gique et  qu’elle  donne  des  aperçus  plus  précis  sur  toutes  les  causes  immédiates 
de  la  respiration  asthmatique,  néamoins  elle  n’atteint  pas  encore  le  véritable 
but  pour  la  médecine  pratique  ainsi  comme  le  fait  la  troisième  manière,  c’est-à- 
dire  l’énumération  qui  repose  sur  le  principe  de  la  statistique  et  qui  a pour 
point  de  vue  la  fréquence  des  lésions  organiques  qui  provoquent  l’asthme. 
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20.  La  troisième  classification  qui  reconnaît  pour  principe  la  méthode  nu- 
mérique, a encore  l’avantage  sur  les  deux  premières  classifications,  d’en  ren- 
fermer au  fond  les  résultats  véritables,  de  faire  connaître  à la  fois  la  valeur 
et,  pour  ainsi  dire,  la  dignité  pathologique  de  chaque  lésion  pour  la  fréquence 
de  l’asthme,  et  d’être  par  conséquent  plus  fructueuse  pour  la  pratique  quoti- 
dienne. 

24.  On  peut  arrêter  deux  plans  divers  dans  la  distribution  des  maladies  dans 
cette  troisième  classification.  Ou  on  commence  par  les  maladies  les  plus  fré- 
quentes qui  provoquent  l’asthme,  ou  on  procède  dans  la  voie  opposée  en  com- 
mençant par  les  lésions , qui  donnent  le  plus  rarement  lieu  à l’asthme.  Nous 
accepterons  le  premier  de  ces  deux  plans  de  division. 


CHAPITRE  IV. 

ENUMERATION  SPÉCIALE  DES  LÉSIONS  ANATOMIQUES,  SELON  LA  FRÉQUENCE, 

AVEC  LAQUELLE  ELLES  PROVOQUENT  l’  ASTHME. 

4.  En  suivant  l’ordre  que  nous  venons  d’indiquer,  nous  commencerons  la 
série  de  la  pathologie  asthmatique  avec  les  lésions  des  organes  respiratoires. 

PREMIÈRE  SECTION.  — ENUMERATION  DES  LÉSIONS  DANS  LES  ORGANES  RESPIRATOIRES 
SELON  LA  FRÉQUENCE  ASTHMATIQUE. 

A.  Emphysème  du  poumon. 
a.  Anatomie  pathologique. 

2.  Dans  le  plus  grand  nombre  d’asthmes,  qui  se  présentent  sous  la  forme 
d’une  gène  de  respiration  chronique  avec  des  accès  de  la  respiration  asthma- 
tique, qui  viennent  et  passent  pour  disparaître  pendant  un  intervalle  plus  ou 
moins  longue,  on  trouve,  selon  nos  propres  recherches,  qui  s’accordent  avec 
celles  des  autres  auteurs,  presque  toujours  à l’autopsie  une  dilatation  des  vési- 
cules pulmonaires  plutôt  qu’avec  hypertrophie  qu’avec  atrophie  des  parois. 
L’atrophie  est  souvent  portée  jusqu’au  point  de  déterminer  la  rupture  de  ces  pe- 
tites cavités  aériennes.  Dans  les  cas  où  cet  agrandissement  des  vésicules  pul- 
monaires occupe  toute  l’étendue  du  poumon,  la  dilatation  est  plus  marquée  vers 
le  bord  antérieur  du  poumon  ; lorsque  la  dilatation  est  partielle,  c’est  à la 


CHAPITRE  IV. 


45 


partie  antérieure  du  poumon  quJon  la  retrouve  encore.  Quand  les  vésicules  ont 
été  dilatées  outre  mésure,  elles  forment  par  leur  réunion  des  saillies  aplaties, 
de  forme  et  de  dimension  variable,  et  c’est  presque  toujours  aux  bords  tran- 
chants des  poumons  qu’on  trouve  ces  espèces  d’appendices. 

3.  La  dilatation  des  vésicules  varie  beaucoup.  On  a vu  les  petits  sacs  mem- 
braneux qu’elles  forment  par  leur  réunion,  avoir  jusqu’à  deux  et  trois  centi- 
mètres de  diamètre.  Autour  de  ces  appendices,  les  vésicules  présentent  une  di- 
latation beaucoup  moins  grande  mais  toujours  marquée.  Dans  le  point  où  exi- 
stent ces  vésicules  dilatées,  le  tissu  pulmonaire  présente  une  résistance  plus 
grande,  lorsqu’après  l’avoir  fortement  comprimé  avec  les  doigts  on  en  a chassé 
l’air  contenu.  Dans  les  cellules,  on  le  trouve  plus  épais  et  plus  dense,  que  dans 
tout  autre  point  du  poumon,  ce  qui  est  dû  à l’hypertrophie  des  parois  vési- 
culaires. Quand  l’emphysème  occupe  une  grande  partie  de  l’étendue  du  pou- 
mon, la  capacité  de  la  poitrine  parait  trop  petite  pour  contenir  cet  organe,  qui 
se  dilate  au  moment  où  l’on  fait  l’ouverture  de  cette  cavité. 

4.  Quant  à la  grandeur  de  ces  vésicules  pulmonaires  dilatées,  elles  devien- 
nent beaucoup  plus  considérables  et  moins  uniformes,  que  dans  l’état  normal: 
l’amplification  du  plus  grand  nombre  des  vésicules  égale  ou  surpasse  un  peu 
le  volume  d’un  grain  de  milliet;  quelques-unes  atteignent  celui  d’un  grain  de 
chenevis,  d’un  noyau  de  cêrise,  ou  même  d’une  fève  de  haricot.  Ces  dernières 
sont  dues  à la  réunion  de  plusieurs  cellules  aériennes  par  suite  de  rupture  de 
leurs  cloisons  intermédiaires;  souvent  cependant  elles  sont  formées  par  la  di- 
latation d’une  cellule  unique.  Les  rameaux  bronchiques,  et  particulièrement 
ceux  d’un  petit  calibre,  sont  souvent  dilatés  d’une  manière  évidente  dans  les 
parties  du  poumon  où  la  dilatation  des  cellules  aériennes  se  trouve. 

5.  Pour  bien  apprécier  les  caractères  anatomiques  de  cette  lésion,  il  faut 
insuffler  le  poumon  et  le  faire  sécher  ensuite;  lorsqu’il  est  sec,  on  le  coupe 
par  tranches  à l’aide  d’un  rasoir  bien  affilé.  On  reconnait  facilement  par  l’ins- 
pection de  ces  coupes,  que  les  cellules  aériennes  sont  presque  toujours  plus 
dilatées,  qu’elles  ne  le  paraissent  extérieurement;  que  celles,  par  exemple,  qui 
forment  à la  surface  du  poumon  une  saillie  de  la  grosseur  d’un  grain  de  che- 
nevis sont  souvent  capables  de  loger  un  noyau  de  cérise.  On  reconnait  éga- 
lement, que  quelques-unes  sont  simplement  dilatées,  et  que  leurs  cloisons  sont 
intactes,  tandis  que  les  cloisons  de  plusieurs  autres  sont  détruites  ou  qu’il  n’en 
reste  que  de  simples  filaments. 

6.  Quand  on  insuffle  un  poumon  emphysémateux,  les  cellules  aériennes,  di- 
latées et  saillantes,  semblent  rentrer  dans  le  niveau  de  la  surface  du  poumon 
et  s’aplatir  en  se  distendant.  Cette  distension  est  très  notable,  mais  il  est 
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évident,  que  les  cellules  aériennes  saines  sont  susceptibles  d’une  dilatation  pro- 
portionnellement plus  grande,  quoique  très  difficile  à reconnaître  en  raison  de 
leur  petitesse  naturelle  , puisqu’elles  ont  plus  d’élasticité,  plus  qu’elles  ne  le 
gardent  pas. 

b.  De  la  fréquence  de  l'emphysème  comme  cause  de  l'asthme. 

7.  L’emphysème  des  poumons  est  une  maladie  des  plus  fréquentes  parmi 
toutes  les  maladies  chroniques  du  poumon.  M.  Louis  a pu  en  effet  observer  90 
cas  d’emphysème  dans  l’espace  de  moins  de  deux  ans;  et  aujourd’hui  que  les 
signes  . en  sont  bien  mieux  connus,  il  n’est  pas  un  médecin,  qui  n’en  trouve 
un  nombre  considérable  dans  sa  pratique.  Ce  qui  prouve  encore  mieux  la  fré- 
quence de  cette  maladie,  c’est  le  fait  constaté  par  MM.  Louis  et  Jackson,  que 
de  50  sujets  emportés  par  le  choléra,  23  étaient  atteints  d’emphysème  à divers 
degrés.  Laennec  dit  avec  raison:  «Je  ne  doute  même  nullement  que  si  l’on 
examine  avec  beaucoup  d’attention  les  poumons  des  sujets,  qui  ont  éprouvé, 
par  quelque  cause  que  se  soit,  une  grande  et  longue  gêne  de  la  respiration, 
on  trouverait  chez  presque  tous  ça  et  là  quelques  vésicules  aériennes  dilatées. 
«J’en  ai,  ajoute  Laennec,  quelquefois  aperçu  deux  ou  trois  seulement,  dilatées 
au  point  d’égaler  la  grosseur  d’un  grain  de  chenevis,  dans  des  poumons  rem- 
plis de  tubercules,  et  qui  ne  présentaient  d’ailleurs  aucune  trace  d’emphysème  ». 

8.  On  sait  que  dans  tous  les  cas,  où  une  toux  chronique  existe  chez  les  adul- 
tes, surtout  quand  s’y  lie  une  respiration  gênée  pendant  une  assez  longue  série 
d’années,  et  qu’il  y a plus  tard  de  véritables  accès  d’asthme,  on  trouve  en  même 
temps  par  l’auscultation  tous  les  symptômes  de  l’emphysème.  De  même  on  ob- 
serve l’état  emphysémateux  du  poumon,  comme  suite  de  goitre,  de  lésions  or- 
ganiques du  cœur,  du  foie,  de  la  rate,  des  reins  dans  l’hydropisie,  etc.,  comme 
nous  le  démontrerons  plus  bas.  On  sait  d’ailleurs  que  plusieurs  maladies  aiguës 
provoquent  dans  le  cours  de  leur  développement  un  emphysème  répandu  dans  le 
poumon.  C’est  surtout  la  maladie  épidémique,  qu’on  appelle  influenza qui  laisse 
les  traces  de  l’emphysème  chez  les  malades  qu’elle  a attaqués.  Peacock  (4)  a 
démontré  par  ses  recherches  précieuses,  que  pendant  l’epidémie  qui  régna  dans 
l’hiver  de  l’année  4 847  à 4848  à Londres  sous  la  forme  de  Vinfluenzaj  on  a 
remarqué  dans  presque  tous  les  cas  les  symptômes  de  l’emphysème  du  poumon 
dont  on  a constaté  l’existence  réelle  à l’autopsie.  Aussi  la  coqueluche  et 


(1)  Peacock,  lhe  influenze  or  epideniie  catarrhal  fever  of  1847-48. 
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presque  chaque  bronchite  catarrhale  aiguë  ont  souvent,  même  déjà  dans  l’âge 
infantile,  pour  suite  fâcheuse  la  formation  de  l’emphysème  dans  le  poumon. 

9.  Enfin  chez  les  vieillards,  qui  toussent,  soit  les  uns  depuis  l’enfance,  soit  les 
autres  depuis  l’âge  adulte,  qui  expectorent  des  matières  liquides,  dont  la  qua- 
lité et  la  consistance  constituent  la  condition  des  efforts  asthmatiques  plus  ou 
moins  manifestes,  l’emphysème  du  poumon  se  montre  si  souvent,  ou.  s’il  est 
permis  de  le  dire,  si  constamment  à nos  observations  journalières,  qu’on  est 
aisément  tenté  de  ne  plus  l’envisager  que  sous  le  point  de  vue  plutôt  physiolo- 
gique, que  comme  un  étal  anormal.  Dans  ces  cas  si  nombreux  l’emphysème  n’e- 
xiste plus  isolé,  mais  presque  toujours  avec  la  complication  d’un  catarrhe  chro- 
nique des  bronches  et  rarement  avec  un  état  mélatonique,  produit  par  les  amas 
de  matières  charbonneuses. 

40.  La  coexistence  de  l’emphysème  du  poumon  sénile  avec  le  broncho-ca- 
tarrhe chronique  est  universellement  reconnue  et  de  manière  constatée  par  la 
méthode  de  la  statistique  numérique,  qu’on  peut  regarder  l’emphysème  comme 
la  cause  la  plus  fréquente  de  l’asthme  des  vieillards.  Ainsi  p.  e.  quand  au  rôle 
des  accidents  et  des  maladies  dans  la  mortalité  par  divers  âges  de  la  vie  hu- 
maine, M.  Marc  dJEpine  a constaté  que  sur  la  totalité  des  décès,  qui  ont  eu  lieu 
dans  le  canton  de  Genève  pendant  dix  ans,  de  4838  jusq’à  4 847,  s’élevant  à en- 
viron 4 2500  cas,  les  morts-nés  non  compris,  l’apogée  de  l’action  mortuaire  du 
catarrhe  chronique  et  de  l’emphysème  est  dans  la  deuxième  vieillesse,  où  ils 
causent,  notamment  vers  75  à 79  ans,  le  sixième  du  total  des  décès. 

c.  Symptomatologie  clinique. 

4 4.  Le  début  de  l’affection  remonte  ordinairement  à une  époque  de  la  vie 
bien  éloignée.  Dans  ces  cas,  tantôt  les  malades  se  souviennent  qu’ils  ont  été 
de  très  bonne  heure  fort  essoufflés,  et  que,  dès  les  premiers  temps  la  maladie 
a eu  une  assez  grande  intensité;  tantôt  au  contraire  ils  rapportent,  que  leur 
oppression,  d’abord  peu  considérable,  n’a  fait  que  des  progrès  lents  et  n’a  ac- 
quis une  certaine  violence  qu’au  bout  de  quelques  années.  Dans  ces  cas  où  la 
maladie  est  due  à une  émotion  morale,  elle  se  manifeste  dès  le  début  avec  une 
intensité  marquée. 

4 2.  Les  symptômes  sont:  une  dyspnée  d’autant  plus  notable  que  l’emphysème 
occupe  une  plus  grande  étendue.  Elle  se  manifeste  chez  un  si  grand  nombre 
de  sujets,  que  les  cas  où  elle  n’existe  pas,  doivent  être  regardés  comme  tout-à- 
fait  exceptionnels.  Souvent  les  malades  se  rappellent  que  dans  leur  enfance  ils 
ont  eu  l’haleine  très-courte,  et  n’ont  jamais  pu  se  livrer  avec  facilité  aux  jeux 
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de  cet  âge.  Dans  tous  les  cas  où  l’on  a pu  étudier  les  sujets  pendant  un  temps 
considérable,  on  a observé  cette  dyspnée  à un  degré  plus  ou  moins  marqué. 
Une  fois  établie,  elle  persiste,  et  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas  elle  fait  des 
progrès  sensibles. 


<1.  Jccès  de  la  respiration  asthmatique. 

4 3.  Mais  ce  qu’il  y a de  plus  remarquable  dans  les  troubles  de  la  respiration, 
ce  sont  les  accès  de  dyspnée  qui  reviennent  avec  une  intensité  variable  sui- 
vant les  sujets.  Us  ont  été  décrits  sous  le  nom  accès  iVasthme  par  tous  les 
auteurs,  jusqu’à  ce  que  Laennec  ait  démontré  le  rapport  qui  existe  entre  la 
difficulté  de  la  respiration  et  la  dilatation  des  vésicules  pulmonaires.  Dans  ces 
accès,  Uair  venant  lout-à-coup  à manquer  aux  malades,  il  se  mettent  sur  leur 
séant,  ou  sortent  de  leur  lit,  et  font  des  efforts  considérables  pour  faire  entrer 
dans  la  poitrine  une  masse  d’air  suffisante.  Lorsque  la  dyspnée  est  poussée 
au  plus  haut  degré,  ils  se  cramponnent  à un  corps  solide,  afin  de  donner  un 
point  d’appui  aux  muscles  inspirateurs,  dont  les  contractions  deviennent  très 
violentes.  Les  yeux  sont  hagards,  la  face  exprime  la  frayeur,  et  souvent  il  y a 
une  lividité  marquée  des  lèvres.  En  un  mot,  on  observe  tous  les  signes  d’asphy- 
xie imminente.  Ces  accès  offrent  une  très  grande  variété  dans  leur  intensité: 
certains  sujets  n’éprouvent  qu’une  simple  augmentation  de  leur  difficulté  ha- 
bituelle de  respirer,  et  dJautrcs  voient  survenir  tout-à-coup  les  symptômes  vio- 
lents précités.  Ce  sont  ces  variétés  que  les  anciens  ont  désignées  sous  le  nom 
de  dyspnée,  asthme,  orthopnée,  apnée,  et  dont  ils  faisaient  autant  d’états  pa- 
thologiques. 

4 4.  On  a recherché  la  cause  de  ces  accès;  mais  quelquefois  il  est  difficile 
de  la  reconnaître,  quelque  soin  qu’on  y mette  à étudier  les  circonstances  dans  les- 
quelles le  malade  s’est  trouvé  placé.  Cependant  on  a constaté  que  l’existence 
d’un  catarrhe  pulmonaire  aigu  venait  augmenter  considérablement  leur  nombre 
et  leur  intensité,  ce  qui  a donné  lieu  sans  doute  à l’opinion  un  peu  trop  exlu- 
sive  de  M.  Beau,  pour  qui  l’embarras  muqueux  de  l’arbre  bronchique  est  la 
seule  cause  de  l’asthme. 

c.  Oppression  asthmatique  et  gène  dans  quelques  autres  fonctions. 

4 5.  À la  dyspnée  se  joint  habituellement  un  sentiment  d’oppression  derrière 
le  sternum.  Les  malades  redoutent  et  évitent  avec  soin  tout  ce  qui  peut  appor- 
ter quelque  trouble  dans  la  respiration,  p.  c.  les  courses  rapides,  l’inspiration 
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d’air  froid,  l’aspiration  de  poussières  irritantes,  etc.  Ils  ne  peuvent  pas  faire 
une  lecture  à haute  voix  sans  être  essoufflés,  et  quand  ils  parlent  vite,  leur 
discours  est  entrecoupé  d’inspirations  hautes  et  quelquefois  bruyantes.  Cepen- 
dant la  voix  n’est  sensiblement  altérée  et  on  ne  remarque  aucun  signe,  ayant 
son  siège  dans  le  larynx;  mais  du  côté  de  la  poitrine  il  en  existe  de  fort  re- 
marquables, que  nous  allons  passer  en  revue.  Et  d’abord  étudions  l’état  des 
parois  thoraciques. 


f.  Conformation  emphysémateuse  du  thorax. 

4 6.  Dans  tous  les  cas  d’un  emphysème  bien  prononcé  et  pendant  longtemps 
existant.,  la  conformation  du  thorax  est  altérée.  Déjà  Laennec  avait  signalé  la 
forme  globuleuse  de  la  poitrine,  mais  il  n’avait  pas,  à beaucoup  près,  étudié  ces 
altérations  de  la  forme  avec  autant  de  soin  et  de  succès,  que  ses  successeurs, 
surtout  MM.  Louis,  Jakson,  Woillez,  Beau,  etc.  La  déformation  de  la  poitrine 
consiste,  dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  en  une  saillie  plus  ou  moins  étendue, 
existant  le  plus  souvent  d’un  seul  côté  de  la  poitrine,  et  ordinairement  du  côté 
gauche,  commençant  sous  l’une  des  clavicules  et  se  continuant  jusque  près  de 
la  mamelle  et  un  peu  au  delà  dans  la  largeur  de  9 centimètres.  Cette  saillie, 
dont  les  limites  se  fondent  insensiblement  avec  le  reste  des  parois  thoraciques, 
est  due  non  seulement  au  soulèvement  des  côtes,  mais  encore  à la  tension  ma- 
nifeste des  muscles  intercostaux;  en  sorte  qu’on  ne  sente  pas  plus  la  dépres- 
sion qui  existe,  à l’état  normal,  entre  les  côtes.  Quelquefois  on  trouve  une  saillie 
semblable  des  deux  côtés  de  la  poitrine,  et  alors  l’emphysème  est  double.  Trois 
fois  sur  6 cas,  celte  voussure  fut  trouvée  à la  partie  postérieure  du  thorax.  Lors- 
que la  maladie  est  portée  au  plus  haut  degré,  cette  dilatation  envahit  toute  la 
poitrine,  qui  est  alors  globuleuse,  comme  l’avait  remarqué  Laennec. 

4 7.  11  est  une  autre  saillie  qui  a été  constatée  par  M.  Louis  et  que  nous  avons 
rencontrée  assez  fréquemment;  elle  a son  siège  derrière  les  clavicules.  Chez 
les  sujets  qui  la  présentent,  le  creux  sus-claviculaire  est  effacé  jusqu’aux  par- 
ties latérales  du  cou,  le  plan  de  la  partie  antérieure  de  la  poitrine  se  continue 
sans  interruption.  Nous  venons  de  décrire  la  déformation  de  la  poitrine  comme 
un  signe  appartenant  en  propre  à l’emphysème  vésiculaire:  mais  M.  Beau  a 
émis  une  opinion  très  differénte.  Suivant  lui,  dans  un  bon  nombre  de  cas  où 
l’on  a trouvé  une  saillie  de  la  partie  antérieure  de  la  poitrine,  il  n’existait  au- 
Ire  chose  qu’une  de  ces  saillies  physiologiques  étudiées  par  M.  Woilliez  (4). 


(1)  Recherches  pratiques  sur  l’inspection  cl  la  mensuration  de  la  poitrine.  Paris,  1858. 
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M.  Beau  se  fonde:  l.nl  sur  ce  que  dans  les  cas  où  la  saillie  de  l'emphysème  a été 
trouvée,  elle  était  plus  fréquemment  à gauche,  où  se  montre  de  préférence  la 
saillie  pliisiologique\  2.nt  sur  ce  que  dans  les  cas  où  la  saillie  est  due  à la 
dilatation  du  poumon,  elle  n’est  point  persistante,  et  disparait  avec  le  catarrhe, 
première  cause  de  sa  production. 

4 8.  La  première  objection  ne  nous  parait  point  avoir  une  valeur  réelle,  at- 
tendu que  ce  n’est  point  seulement  l’existence  d’une  saillie  que  l’on  a consta- 
tée, mais  un  soulèvement  anomal  des  espaces  intercostaux,  et,  comme  nous  le 
verrons  plus  tard,  une  augmentation  de  sonorité  et  une  diminution  d’intensité 
du  bruit  respiratoire  dans  le  point  occupé  par  la  voussure,  ce  qui  prouve  que 
cette  voussure  est  véritablement  pathologique.  Quant  à la  disparition  de  la  sail- 
lie après  la  guérison  du  catarrhe,  tout  porte  à croire  que  si  elle  a lieu,  ce  n’est 
que  dans  des  cas  tout  à fait  exceptionnels.  D’ailleurs  M.  Louis  a observé  la  vous- 
sure chez  les  sujets  qui  n’avaient  point  de  catarrhe.  Nous  avons  vu  cette  vous- 
sure prononcée  de  la  poitrine  dans  diverses  maladies  du  cœur,  où  nous  avons 
perçu  les  battements  du  cœur  presqu’au  niveau  de  l’appendice  xiphoide.  Dans 
l'autopsie  nous  avons  trouvé  presque  toujours  l’hypertrophie  du  cœur  vo- 
lumineux. 


g.  Percussion  et  auscultation. 

19.  La  percussion  de  la  poitrine  fournil  des  renseignements  très  utiles,  car 
partout  où  l’on  trouve  chez  les  asthmatiques  celte  dilatation  partielle  ou  gé- 
nérale des  vésicules  pulmonaires,  il  existe  une  augmentation  marquée  de  la 
sonorité  du  thorax.  L’auscultation  ne  fait  pas  reconnaître  des  signes  d’une  im- 
portance moins  grande.  D’abord  on  trouve  une  diminution  marquée  du  bruit 
respiratoire  au  niveau  des  points  dilatés.  On  doit  toujours  avoir  soin,  pour  la 
constater,  d’ausculter  la  poitrine  de  deux  côtés,,  dans  deux  points  parfaitement 
correspondants.  Quelquefois  cette  faiblesse  du  bruit  respiratoire  est  remplacée 
par  une  rudesse  plus  ou  moins  marquée.  En  même  temps  on  entend  dans  plu- 
sieurs points  de  la  poitrine  un  râle  sifflant  ou  sonore,  qui  quelquefois  est  limité 
à la  saillie  du  thorax,  c’est-à-dire  à la  partie  des  poumons,  où  la  dilatation  des 
vésicules  est  plus  marquée,  de  manière  que,  quoique  commun  à plusieurs  ma- 
ladies, le  râle  sifflant  a pourtant  peut-être  quelque  chose  de  propre  à l’em- 
physème. 

20.  11  existe  aussi  dans  quelques  cas,  un  râle  sous-crépitanl  que  Lacnnec  a 
donné  comme  un  signe  tout  à fait  pathognomiqne,  et  dont  le  siège  se  trouve  à 
la  partie  postérieure  et  inférieure  de  la  poitrine  à la  base  des  deux  poumons. 
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M.  Louis  a bientôt  reconnu,  que  ce  râle  sous-crépitant,  produit  dans  un  point 
fort  éloigné  du  siège  de  la  maladie,  n’est  autre  chose  qu’un  signe  du  catarrhe 
pulmonaire  aigu,  qui  vient  quelquefois  ajouter  une  si  grande  intensité  à l’em- 
physème pulmonaire.  On  en  acquiert  facilement  la  preuve  en  suivant  attenti- 
vement la  marche  de  la  maladie.  M.  Beau  a souvent  rencontré  le  râle  sous-cré- 
pitant  à la  partie  antérieure  de  la  poitrine,  quoiqu’il  fut  plus  abondant  et  plus 
étendu  à la  partie  postérieure.  Ces  faits  prouvent  que  la  bronchite  intercurrente 
occupait  une  grande  étendue  du  poumon,  qu’elle  avait  envahi,  comme  à l’ordi- 
naire, en  commençant  par  la  partie  inférieure,  mais  nullement  que  le  râle  sous- 
crépitant  est  particulièrement  lié  à la  production  de  l’emphysème,  ou  qu’il  en 
est  le  signe  pathognomique. 

21.  Dans  environs  la  moitié  des  cas,  il  existe  au  niveau  de  la  saillie  qui  cor- 
respond aux  cellules  dilatées,  une  douleur  peu  caractérisée  dans  la  poitrine. 
Cette  douleur  n’augmente  ni  pendant  l’inspiration  ni  pendant  la  toux.  La  toux 
est  uu  des  symptômes  les  plus  constants  de  l’emphysème,  et  c’est  là  un  motif 
nouveau  d’admettre  la  liaison  intime  d’un  léger  catarrhe  chronique  avec  cette 
affection.  Néanmoins,  M.  Louis  fait  remarquer,  que  dans  tous  les  cas  observés 
par  lui  la  dyspnée  et  assez  souvent  l’oppression  apparaissent  avant  la  toux:, 
mais  on  peut  admettre  qu’au  début  le  léger  catarrhe,  dont  il  s’agit,  et  que  Laën- 
nec classait  parmi  les  catarrhes  latens,  a pu  être  assez  intense  pour  produire 
la  dyspnée  sans  déterminer  une  toux  notable.  Les  crachats , lorsqu’il  n’existe 
point  de  catarrhe  aigu,  avec  râle  sous-crépitant  à la  partie  postérieure  de  la 
poitrine,  sont  plus  ou  moins  mousseux,  largement  aérés,  demi-vitrés,  sembla- 
bles à une  solution  de  gomme,  ou  quelquefois  perlés  et  nacrés.  Lorsqu’au  con- 
traire un  catarrhe  existe,  on  observe  les  crachats  de  la  seconde  période  de  la 
bronchite,  c’est-à-dire  les  crachats  verdâtres,  opaques,  peu  aérés,  ou  grisâtres, 
et  légèrement  striés  de  sang.  Les  palpitations  dépendent  des  lésions  du  cœur. 

h.  Marche,  durée,  terminaison  de  la  maladie. 

22.  La  marche  de  la  maladie  est  essentiellement  chronique.  Elle  offre  d’assez 
grandes  variations  suivant  les  sujets.  Puisque  la  lésion  anatomique  que  l’on  ap- 
pelle emphysème,  coïncide  nécessairement  avec  la  lésion  fonctionnelle,  qui  con- 
stitue l’asthme,  il  en  résulte,  que  la  marche  de  l’emphysème  aura  la  plus  grande 
ressemblance  à celle  de  la  maladie  réputée  comme  asthme  nerveux.  11  sera  ou 
continu,  ou  intermittent,  ou  exacerbant.  Laennec  est  loin  de  regarder  l’emphy- 
sème comme  une  lésion  nécessairement  fixe  et  permanente.  « J’ai  vu,  dit-il, 
plusieurs  sujets,  qui  dans  les  attaques  d’asthme  ont  présenté  sous  le  stéthoscope 
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les  signes  ordinaires  de  l'emphysème  et  qui,  après  la  cessation  des  accès, 
n’ont  rien  éprouvé  de  semblable  ».  Ce  qui  vient  encore  à l'appui  de  cette 
manière  de  voir  c’est  qu’on  a vu  une  simple  émotion  morale  donner  lieu  à 
l’emphysème  pulmonaire.  Nous  avons  vu  de  tels  exemples,  et  M.  Louis  en  rap- 
porte deux  cas,  qu’il  a observés  avec  soin. 

23.  Les  accès  deviennent  parfois  très  fréquents  et  très  violents,  mais  quelque- 
fois ils  sont  au  contraire  très  rares  et  peu  intenses.  La  cause  de  ces  exacerbations 
d’une  durée  plus  ou  moins  longue  est  souvent  l’apparition  d’un  catarrhe  pul- 
monaire aigu.  Quant  à la  durée  de  la  maladie,  elle  est  illimitée.  On  voit  fré- 
quemment des  sujets  en  présenter  les  symptômes  depuis  leur  enfance  jusqu’à 
un  âge  assez  avancé.  Parmi  les  90  cas  observés  par  M.  Louis,  ceux-ci  avaient 
moins  de  vingt  ans,  ceux-là  soixante-dix  et  plus,  en  sorte  que  l’âge  moyen  des 
malades  était  quarante  ans,  et  celui  des  sujets  qui  succombèrent,  soixante*,  ce 
qui  montre  tout  d’abord  la  marche  extrêmement  chronique  de  l’affection.  M. 
Valleix  a vu  à la  Salpétrière  une  femme  atteinte  d’un  emphysème  porté  au  plus 
haut  degré,  avec  une  dyspnée  extrême,  qui  avait  été  citée  comme  exemple, 
vingt  ans  auparavant,  par  Laennec,  dans  ses  leçons  de  clinique.  M.  Louis  a ren- 
contré quelques  cas,  dans  lesquels  la  marche  de  la  maladie  a été  rapide;  mais 
ils  sont  rares. 

24.  La  question,  si  l’emphysème  peut  terminer  par  la  mort  et  faire  mourir 
l’homme  dans  l’accès  de  la  respiration  asthmatique,  n’est  pas  encore  complè- 
tement décidée.  M.  Prus  (4)  et  M.  Piedagnel  (2)  sont  les  seuls  observateurs  qui 
admirent  cette  terminaison  léthale.  L’un  a observé  un  certain  nombre  de  cas, 
dans  lesquels  la  mort  est  survenue,  sans  qu’on  pût  attribuer  l’asphyxie  à l'ac- 
cumulation des  mucosités  dans  les  bronches,  ou  à une  affection  du  cœur.  Dans 
un  autre  cas  une  exacerbation  violente  est  survenue,  due  à l’apparition  d’une 
bronchite  capillaire  aiguë:  maladie  qui  devenant  plus  grave  par  sa  liaison 
avec  l’emphysème,  a dû  beaucoup  contribuer  au  résultat  fatal.  M.  Piedagnel  dit: 
« que  la  mort  peut  survenir  subitement  chez  les  sujets  emphysémateux,  mais 
alors  cet  accident  tient  au  passage  de  l’air  dans  le  système  artériel,  puisqu’on 
retrouve  ce  fluide  dans  le  cerveau  et  dans  d’autres  parties  du  corps  ».  Il  n’est 
pas  besoin  qu’un  poumon  soit  emphysémateux  pour  déterminer  la  mort  subite. 
Selon  cet  auteur,  on  a trouvé  des  cas  où  un  emphysème  mortel  avait  eu  lieu 
brusquement  chez  des  personnes  qui  n’avaient  présenté  aucun  état  pathologique 


(1)  Mém.  lu  à l’Acad.  de  méd.  Séances  de  17  et  24  Mai  1842. 

(2)  Ibid.  Séance  du  2 Septembre  1845. 
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du  poumon.  On  peut  dire  que  s’il  est  des  cas  où  l’emphysème  pulmonaire 
peut,  par  scs  seuls  progrès  et  sans  le  concours  d’une  autre  maladie,  occasion- 
ner la  mort,  les  cas  de  ce  genre  sont  rares. 

i.  Signes  particuliers  de  la  respiration  asthmatique  dans  l' emphysème 
qui  la  distinguent  de  celle  dans  les  autres  lésions. 

25.  Dans  l’emphysème  vésiculaire,  les  voies  aériennes  extérieures  sont  par- 
faitement libres,  mais  l’obstacle  existe  dans  les  petites  bronches  et  tandis  que 
l’air  pénètre  dans  les  cellules  pulmonaires  avec  facilité,  il  a la  plus  grande  peine 
à en  sortir,  il  s’y  accumule  peu-à-peu,  les  distend,  et  entraîne  la  distension  extrê- 
me des  poumons. 

26.  Le  rhythme  de  la  respiration,  comme  nous  l’avons  dit  plus  haut  et  comme 
nous  le  devons  répéter  ici,  est  affecté  matériellement  et  d’une  manière  vrai- 
ment caractéristique  dans  l’emphysème.  L’inspiration  est  courte,  l’expiration 
prolongée.  Pendant  l’inspiration,  l’air  pénètre  rapidement  tant  que  dure  l’acte 
respiratoire,  mais  d’autant  plus  facilement  qu’il  touche  plutôt  à sa  fin.  Pendant 
l’expiration,  l’air  s’échappe  d’abord  facilement  et  rapidement,  mais  il  éprouve 
ensuite  d’autant  plus  de  difficultés  à s’échapper  que  l’acte  respiratoire  est  plus 
avancé.  C’est  que,  pendant  l’inspiration,  les  tubes  aériens  sont  plus  larges  vers 
la  fin  de  cet  acte,  tandis  que  pendant  l’expiration  ces  tubes  sont  plus  petits  et 
plus  engoués  de  liquide  à la  fin  qu’au  commencement  de  cet  acte  respirateur. 

27.  Pendant  l’inspiration  l’abdomen  se  porte  très  rapidement  en  avant.  La 
partie  supérieure  du  sternum  et  les  groupes  thoraciques  des  côtes  restent  d’a- 
bord immobiles,  puis  se  portent  rapidement  en  avant.  L’extrémité  inférieure 
du  sternum  et  les  cartilages  qui  en  partent,  se  portent  ordinairement  en  arrière, 
pendant  toute  la  durée  de  l’acte  inspirateur,  mais  quelquefois  seulement  à son 
commencement,  à moins  qu’il  y ait  un  vice  de  conformation  de  la  poitrine  ou 
une  inflexibilité  des  cartilages.  Selon  M.  Fr.  Sibson  (1)  un  signe  caractéristique 
de  l’emphysème  consiste  dans  le  refoulement  de  la  partie  inférieure  de  la  poi- 
trine à chaque  inspiration,  principalement  des  4-6  cartilages  costaux  et  du  point 
inférieur  du  sternum.  On  trouve  ce  signe  chez  la  plupart  des  malades,  si  leur 
âge  est  moins  de  40-45  ans.  Parmi  38  cas  Sibson  a observé  ce  refoulement 
inspiratoire  8-9  fois  parmi  42  enfants,  9 fois  parmi  4 4 hommes  moins  âgés 
de  50  années,  et  6 fois  parmi  8 femmes.  La  cause  de  ce  refoulement  peut  être 


(1)  London.  Med.  Gaz.,  Janv. , 1849. 
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expliquée  par  la  pression  de  Pair  atmosphérique,  lorsque  par  action  des  mus- 
cles inspirateurs,  surtout  du  diaphragme,  se  forme  une  rétraction  qui  ne  se 
remplit  point  assez  vite  à cause  de  l’obstruction  des  bronches,  qui  empêchent 
l’entrée  de  Pair  suffisant  dans  cet  espace,  et  celui-ci  reste  plus  longtemps  ré- 
tracté qu’  à l’ordinaire,  en  formant  le  refoulement  inspiratoire.  Chaque  homme 
peut  artificiellement  provoquer  cet  état  de  refoulement  s’il  tâche  de  faire  une 
inspiration  violente,  en  fermant  arbitrairement  la  glotte.  Un  autre  signe  de  l’em- 
physème est  l’excavation  des  espaces  intercostaux  inférieurs  à chaque  inspi- 
ration plus  ou  moins  profonde.  L’expiration  des  emphysémateux  est  plus  la- 
borieuse encore  que  l’inspiration. 

28.  Exposons  ensuite,  en  quoi  l’emphysème  vésiculaire  du  poumon  diffère 
du  catarrhe  de  la  membrane  muqueuse  des  bronches.  Dans  le  catarrhe  la  sus- 
pension de  la  respiration  est  de  courte  durée  dans  le  même  point;  son  retour 
est  quelquefois  marqué  par  une  respiration  forte  et  puérile;  un  râle  fréquent 
l’accompagne.  Dans  l’emphysème  la  suspension  de  la  respiration  dans  le  même 
point  est  plus  longue,  quelquefois  même  permanente;  quand  elle  cesse,  le  bruit 
reste  toujours  plus  faible,  surtout  si  la  maladie  est  ancienne,  le  râle  sibilant  est 
rare  et  mal  caractérisé;  le  râle  sonore  imitant  le  roucoulement  de  la  tourterelle, 
constant  et  presque  jamais  déterminé  par  un  simple  catarrhe.  En  outre,  dans 
cette  dernière  affection,  le  mouvement  des  côtes  est  libre,  la  respiration  ne  pré- 
sente pas  une  inégalité  constante,  la  poitrine  conserve  sa  capacité  et  sa  sono- 
rité naturelles.  Dans  l’emphysème  un  côté  est  souvent  moins  mobile  que  l’au- 
tre, l’inspiration  est  toujours  très  courte  relativement  à l’expiration;  la  poitrine 
se  dilate,  et  acquiert  une  résonnance  tympanique. 

29.  On  ne  confondra  pas  l’emphysème  avec  la  dilatation  des  bronches,  car 
dans  celle-ci  la  respiration,  au  niveau  du  point  occupé  par  la  maladie,  est  bron- 
chique ou  caverneuse.  11  y a de  la  bronchophonie,  et  la  dypsnée  ne  se  manifeste 
pas  par  des  accès  tranchés,  comme  dans  l’emphysème  pulmonaire. 

30.  Nous  avons  vu,  que  dans  l’emphysème  il  existe  un  son  plus  clair  d’une 
étendue  plus  ou  moins  grande  du  thorax  avec  un  affaiblissement  du  bruit  res- 
piratoire et  qu’à  moins  de  circonstances  particulières,  il  n’y  a point  de  mou- 
vement fébrile.  En  voilà  plus  qu’il  n’en  faut  pour  le  distinguer  de  la  phthisie 
tuberculeuse,  dans  laquelle  on  trouve  une  obscurité  du  son  sous  les  clavicules 
avec  un  dépérissement  fébrile  plus  ou  moins  marqué,  alors  même  que  par  l’au- 
scultation on  ne  constate  qu’une  simple  diminution  d’intensité  du  bruit  respi- 
ratoire. 

3t.  V anévrisme  de  Yaorle  donne  lieu  à une  voussure  et  à une  dyspnée  no- 
table, et  s’il  y a cofnpression  d’un  tuyau  bronchique,  on  trouve  à l’auscultation 
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une  diminution  et  quelquefois  un  silence  complet  de  la  respiration  dans  un 
point  de  la  poitrine,  mais  la  matité  au  niveau  delà  voussure,  l’énergie  des  bat- 
tements et  souvent  un  bruit  de  souffle  ou  de  râpe  lèvent  tous  les  doutes. 

k.  Du  rapport  de  l’asthme  emphysémateux  avec  d'autres  lésions 
anatomiques  du  poumon. 

32.  C’est  un  fait  à-peu-près  constaté,  que  les  hommes  affectés  de  1’  emphy- 
sème ou  de  l’asthme  emphysémateux  ne  sont  point  soumis  ni  aux  hémorrha- 
gies, ni  aux  tubercules,  ni  enfin  aux  inflammations  du  poumon.  Les  hémorrha- 
gies pulmonaires  ne  peuvent  prendre  place  dans  les  poumons  emphysémateux 
à cause  de  l’oblitération  partielle  ou  bien  de  la  diminution  et  du  rétrécisse- 
ment des  vaisseaux  capillaires  dans  le  tissu  du  poumon  , qui  se  trouve  com- 
primé et  annihilé  par  l’extension  emphysémateuse  des  parois  cellulaires.  On 
trouve  même  très  rarement  des  stries  sanguines  dans  les  crachats  des  emphy- 
sémateux, et  si  malgré  cela  on  les  rencontre,  c’est  un  signe  que  la  désorgani- 
sation du  poumon  n’est  pas  purement  emphysémateuse,  mais  qu’il  y existe  en- 
core une  complication  avec  une  autre  affection. 

33.  Quant  à l’exclusion  de  la  tuberculisation  par  l’emphysème,  on  sait  que 
Roldlansky  a constaté  le  fait,  que  l’on  ne  trouve  que  très  rarement  ou  presque 
jamais  des  tubercules  dans  les  poumons  des  hommes  affectés  de  l’emphysème, 
c’est-à-dire  que  le  procès  emphysémateux,  consistant  dans  l’extension,  tantôt 
atrophique,  tantôt  hypertrophique  des  parois  vésiculaires,  exclut  par  le  fait 
môme  de  son  existence  la  formation  des  tubercules  dans  les  poumons.  On  a 
basé  sur  cette  observation  une  nouvelle  méthode  prophylactique  et  thérapeu- 
tique de  la  phthisie  tuberculeuse.  Ainsi  Ramadge  croyait  que  la  formation  ar- 
tificielle de  l’emphysème  peut  guérir  la  tuberculose,  et  de  nos  jours  M.  Frey  à 
Mannheim  (d)  a publié  un  Mémoire  sur  le  mécanisme  physique  de  la  dilatation 
des  vésicules  aériennes,  où  il  cherche  à démontrer  que  l’emphysème  provoque 
toujours  une  oblitération  des  vaisseaux  capillaires  et  empêche  par  le  fait  même 
de  cette  obstruction  la  formation  des  tubercules.  M.  Dittrich  (2)  à Prague  a 
cherché  de  faire  une  réfutation,  ou  au  moins  une  restriction  de  cette  théorie, 
qui  d’ailleurs  est  réfutée  par  les  recherches  statistiques  que  nous  allons  donner. 


(1)  Archiv  fiïr  physiolog.  Heilkunde.  Jahrg.  X,  Stuttgart  1851,  p.  41. 

(2)  Pragcr  Vierteljahrsschrift  Band  111,  Jahrg.  VIII,  p.  57. 
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1.  Recherches  statistiques  sur  la  fréquence  des  lésions  anatomiques  du  poumon 
avec  V emphysème  pulmonaire. 

34.  Les  recherches  numériques  de  plusieurs  médecins  d’hôpitaux,  surtout 
des  Anglais,  comme  p.  e.  de  Gairdner  (4),  ont  démontré  que  les  différentes  altéra- 
tions anatomiques  du  poumon  ont  une  inclination  et  une  proclivité  plus  ou 
moins  grande  de  se  compliquer  avec  l’emphysème  pulmonaire. 

35.  Pour  mieux  comprendre  le  rapport  de  celte  tendance  différente,  nous 
remarquerons  que  certaines  altérations  forment,  pour  ainsi  dire,  la  base  de  l’exis- 
tence de  l’emphysème  pulmonaire.  Ces  causes  primaires  mécaniques  consi- 
stent ou  dans  les  affections  du  tissu  pulmonaire  ou  dans  les  affections  des 
bronches,  ou  enfin  dans  certaines  maladies  extérieures  du  poumon.  Les  pre- 
mières agissent  de  deux  manières  différentes,  ou  en  ramolissant  le  parenchyme 
pulmonaire  ou  en  le  rendant  imperméable  et  non  dilatable.  Les  affections  des 
bronches  produisent  l’emphysème  par  une  diminution  du  calibre,  une  occlu- 
sion complète  ou  une  rigidité  de  ces  canaux.  Le  troisième  groupe  comprend 
les  épanchemens  pleurétiques  qui  produisent  l’induration  pulmonaire  et  les 
tumeurs  qui  compriment  fortement  le  poumon  comme  un  anévrysme,  l’hydro- 
péricarde,  la  dilatation  du  cœur,  etc.  Quant  à ces  dernières  complications,  nous 
les  traiterons  dans  un  article  spécial,  et  ici  nous  ne  parlerons  que  des  affec- 
tions du  poumon  comme  complications  de  l’emphysème. 

36.  Comme  le  tableau  que  nous  allons  donner  le  démontrera,  c’est  la  con- 
densation du  tissu  pulmonaire,  comme  suite  immédiate  de  l’oblitération  des 
capillaires  sanguins,  qu’on  rencontre  le  plus  souvent  sous  la  forme  de  compli- 
cation avec  l’emphysème.  Pour  comprendre  les  conditions  de  ce  rapport  le  plus 
commun  de  l’emphysème,  et  de  la  condensation  du  tissu  pulmonaire  avec  col- 
lapse  du  poumon,  nous  ne  ferons  que  rappeler,  que  l’observation  nous  a con- 
duit à reconnaître  dans  l’emphysème  pulmonaire  deux  circonstances  anatomi- 
ques essentielles  à son  existence:  4,  la  déstruction  d’une  partie  considérable  des 
parois  inlervésiculaires  et  la  réunion  en  une  cavité  anfractueuse  d’un  nombre 
plus  ou  moins  grand  de  cellules  aériennes  originairement  séparées-,  2,  l’obli- 
tération de  la  presque  totalité  des  capillaires  sanguins  dans  les  portions  em- 
physémateuses du  poumon.  On  est  donc  amené  à considérer  l’oblitération  des 
vaisseaux  comme  le  second  degré  dans  la  formation  de  l’emphysème  et  comme 


(1)  Gairdner,  G.  F.  On  the  pathologieal  States  of  the  Lung  connected  witb  Broncliitis  and 
bronchical  obstruction.  Month.  Journ.  of.  med.  sc.  4851. 
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l’effet  de  la  compression  exercée  sur  les  capillaires  par  les  parois  des  vésicules 
aériennes  dilatées.  La  destruction  de  ces  parois  intervésiculaires  peut  être  con- 
sidérée comme  la  conséquence  naturelle  de  l’oblitération  des  capillaires.  Car 
il  est  d’observation  constante  en  pathologie,  que  lorsqu’un  organe  devient  inu- 
tile, il  s’atrophie,  se  flétrit  et  finit  par  disparaître.  C’est  ce  qui  arrive  au  tissu 
pulmonaire  lorsqu’il  n’est  plus  parcouru  par  les  capillaires  sanguins,  les  parois 
des  vésicules  déchirées  s’amincissent  et  finissent  par  disparaître,  d’où  résulte 
la  formation  des  cavités  anfractueuses,  comme  on  les  trouve  dans  le  cas  d’em- 
physème invétéré  et  étendu.  C’est  par  conséquent  un  phénomène  bien  com- 
mun de  trouver  dans  ces  cas  d’emphysème  pulmonaire  la  condensation  du 
tissu  pulmonaire  avec  oblitération  des  capillaires  sanguins  comme  une  compli- 
cation très  fréquente;  c’est  ce  qui  vient  d’ètre  constaté  par  les  recherches  sta- 
tistiques de  la  nécroscopie  des  emphysémateux. 

37.  Vient  ensuite  dans  la  série  des  complications  avec  l’emphysème  l’atro- 
phie avec  l’induration  du  poumon,  puis  la  tuberculisation,  les  adhérences  pleu- 
rétiques, les  abcès  bronchiques,  l’hépatisation  du  poumon  et  enfin  l’épanche- 
ment liquide  dans  les  plèvres  qui  constitue  la  complication  la  plus  rare  avec 
l’emphysème  pulmonaire. 

38.  Voici  le  tableau  statistique  de  ces  complications: 

Sur  quarante  cas  de  malades  emphysémateux,  on  a trouvé: 

4.  condensation  du  tissu  pulmonaire  . 27  fois,  ou  en  procent  67,5 


2.  atrophie  et  induration  du  poumon  .40  25,0 

3.  tuberculisation  du  poumon  ...  8 20,0 

4.  adhésions  pléurales 8 20,0 

5.  Abcès  bronchiques  7 4 7,5 

6.  hépatisation  du  poumon  ....  4 40,0 

7.  épanchement  pléurétique  ....  4 2,5 


Les  abcès  bronchiques  se  trouvaient  sans  ulcérations  tuberculeuses,  et  parmi 
les  8 cas  de  tuberculisation  il  y en  avait  4 avec  excavation  et  4 sans  cavernes 
pulmonaires. 

39.  Pour  mieux  apprécier  la  proportion  qui  se  trouve  entre  les  complications 
des  maladies  du  poumon  avec  les  autres  maladies  du  corps  humain  et  entre 
les  altérations  citées  en  rapport  avec  l’emphysème,  nous  rapprocherons  de  ce 
tableau  un  autre  qui  est  le  résultat  de  502  cas  d’autopsie  de  malades,  qui  ont 
succombé  à des  maux  très  différents,  hors  l’emphysème,  et  l’on  y verra  que 
la  tuberculisation  y tient  la  première  place.,  tandis  que  parmi  les  complications 
de  l’emphysème  c’est  la  condensation  du  tissu  pulmonaire  qui  est  la  plus  fré- 
quente. 
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Dans  les  cas  mixtes. 

Dans  l'emphysème 

4.  Tuberculisation  du  poumon  . . 

20,0  % . 

....  20,0  °/o 

2.  Condensation  du  tissu  pulmonaire. 

41,8  % . 

....  67,5  °/o 

3.  Hépatisation  du  poumon  . . , 

9,8  °/°  . 

....  40,0  % 

4.  Atrophie  et  induration  .... 

7,5  % . 

....  25,0  °/o 

5.  Abcès  bronchiques  

5,5  % . 

....  47,5  % 

6.  Adhésions  pleurales 

4,4  % . 

....  20,0  % 

40.  Ce  tableau  nous  montre  à l’évidence  que  la  tuberculisation  du  poumon 
se  trouve  d’une  fréquence  totalement  égale  tant  dans  l’emphysème  que  dans 
les  autres  maladies,  et  le  résultat  de  ce  rélevé  statistique  vient  confirmer  notre 
opinion  (§  33),  que  la  théorie  sur  l’exclusion  prétendue  de  la  maladie  tubercu- 
leuse et  de  l’emphysème,  soutenue  et  défendue  par  Rokitansky,  Frey,  etc.,  n’est 
point  basée  que  sur  des  observations  peu  exactes. 

m.  Du  rapport  de  l'asthme  emphysémateux  avec  les  maladies  du  cœur. 

41.  Les  cas  où  les  troubles  dans  l’appareil  circulatoire,  et  surtout  les  mala- 
dies du  cœur  exercent  une  influence  notable  sur  la  production  d’un  état  em- 
physémateux dans  les  poumons,  sont  plus  rares,  que  l’inverse,  où  l’emphysème 
avec  sa  respiration  gênée  et  asthmatique  détermine  par  sa  durée,  sa  persis- 
tance, par  la  répétition  des  attaques  d’asphyxie,  la  production  de  plusieurs 
lésions  anatomiques  du  cœur.  Car  toutes  les  différentes  circonstances,  soit  phy- 
siologiques, soit  pathologiques , qui  font  accumuler  le  sang  dans  les  cavités 
droites  du  cœur,  soit  qu’il  y arrive  en  plus  grande  quantité  de  périphérie,  soit 
qu’il  ait  de  la  difficulté  à traverser  l’organe  pulmonaire  pour  se  rendre  dans 
les  cavités  gauches  du  cœur,  peuvent  être  regardées  comme  causes  qui  agis- 
sent sur  les  parois  cardiaques,  tantôt  pour  exciter,  tantôt  pour  diminuer  l’énergie 
de  leurs  contractions.  On  conçoit  que  l’accumulation  du  sang,  dont  nous  venons 
de  parler,  distend  à un  degré  considérable  les  parois  cardiaques,  que  celles-ci 
deviennent  plus  minces  au  commencement  par  leur  expansion,  qu’elles  revien- 
nent difficilement  sur  elles-mêmes,  et  qu’elles  sont,  pour  ainsi  dire,  forcées  de 
devenir  plus  tard  hypertrophiées.  Par  conséquent , la  contraction  du  cœur  ne 
se  fait  au  commencement  de  cet  état  morbide,  comme  l’expérience  le  démontre, 
que  d’une  manière  faible  et  incomplète,  tandis  que  plus  tard,  quand  la  dilata- 
tion du  cœur  s’est  compliquée  avec  l’hypertrophie , les  battements  du  cœur 
se  font  d’une  manière  trop  forte,  tumultueuse,  et  le  choc  en  est  vif. 

42.  CJest  par  conséquent  que  les  emphysémateux  asthmatiques  présentent 
habituellement  à l’autopsie,  avec  les  lésions  propres  de  l’emphysème  dans  les 
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poumons,  une  dilatation  hypertrophique  du  cœur,  sans  altération  des  valvules. 
On  doit  expliquer  cette  affection  cardiaque  en  disant,  que  la  circulation  pul- 
monaire étant  vivement  entravée  pendant  tout  le  temps  que  dure  l’obstruction 
bronchique,  qui  produit  l’attaque  d’asthme,  il  en  résulte  une  accumulation  du 
sang  dans  les  vaisseaux  capillaires  du  poumon,  dans  l’artère  pulmonaire,  puis 
dans  les  cavités  droites  du  cœur;  cette  stagnation  se  distend  souvent  même 
dans  les  veines  jugulaires  du  cou,  qui  sont  visiblement  distendues  et  gonflées 
pendant  l’attaque  de  l’asthme  emphysémateux  et  persistent  ordinairement  dans 
le  temps  des  intervalles  libres.  Ces  distensions  fréquentes  et  souvent  répétées 
des  cavités  droites  du  cœur  finissent  par  les  dilater  et  par  les  hypertrophier 
d’une  manière  remarquable. 

43.  Il  va  sans  dire  que  les  attaques  de  l’asthme  emphysémateux  deviennent 
plus  fortes  et  s’aggravent  par  la  complication  avec  les  maladies  organiques  du 
cœur,  soit  que  celles-ci  ne  représentent  que  les  suites  fâcheuses  de  l’emphy- 
sème même,  soit  que  les  maladies  du  cœur  ont  préexisté  à l’emphysème,  soit 
enfin  que  la  prédisposition  de  l’individu  a la  tendance  à une  complication 
libre  des  lésions  organiques  du  cœur  avec  l’emphysème  du  poumon.  Nous  ne 
pouvons  terminer  cette  question  grave  sur  la  complication  de  l’emphysème  pul- 
monaire avec  les  maladies  du  cœur  d’une  manière  plus  digne,  qu’en  rapportant 
l’opinion  du  célèbre  médecin  de  la  Pitié  à Paris,  M.  Louis.  Il  dit  (4):  « L’état  du 
cœur  mérite  d’être  étudié  dans  l’emphysème  à raison  surtout  des  rapports  fon- 
ctionnels, qui  existent  entre  lui  et  les  poumons.  On  peut  admettre  que  l’emphy- 
sème est  pour  quelque  chose  dans  la  grande  proportion  de  cas  des  dilatations 
du  cœur.  » Tandis  que  dans  quelques  cas  observés  par  Louis  de  complication 
de  l’emphysème  avec  une  maladie  du  cœur  celle-ci  ne  datait  que  de  quelques 
années , quand  les  malades  furent  soumis  à son  observation,  bien  loin  de  remonter 
à l’enfance,  il  constata  que  dans  la  plupart  de  cas  d’emphysème  pulmonaire, 
cette  maladie  datait  déjà  de  Venfances  montrait  souvent  une  origine  héréditaire, 
et  existait  depuis  longtemps  avant  d’entrer  dans  une  complication  finale  avec  la 
dilatation  et  l’hypertrophie  du  cœur. 

n.  La  fréquence  et  la  force  des  accès  asthmatiques  dans  leur  rapport 
avec  les  saisons  et  les  climats. 

44.  L’observateur  que  nous  venons  de  citer,  M.  Louis  (1.  c.  p.  486)  dit,  qu’il 
ignore  complètement,  si  les  vicissitudes  atmosphériques  ont  quelque  part  à la 


(I)  L.  c. 
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production  des  accès  de  la  dyspnée  dans  l’emphysème,  ayant  négligé  de  pren- 
dre des  informations  précises  sur  ce  point,  ce  qui  n’est  pas  sans  difficulté.  Mais 
ce  qu’il  peut  affirmer,  ajoute-t-il,  c’est  que,  si  cette  influence  est  réelle,  elle  n’est 
pas  constante,  car  il  a pu  s’en  convaincre  tout  dernièrement  chez  une  femme 
âgée  de  66  ans,  dont  les  premiers  symptômes  de  l’emphysème  dataient  de  cinq 
années  et  dont  la  dyspnée  augmentait  ou  diminuait  sous  les  mêmes  influences 
atmosphériques  pendant  un  séjour  de  dix  semaines,  qu’elle  fit  à l’hôpital  sous 
l’inspection  de  M.  Louis. 

45.  Nous  demandons  pardon  à une  autorité  telle,  que  le  médecin  de  la  Pitié 
à Paris,  de  ne  pouvoir  nous  associer  à son  opinion  ni  reposer  sur  son  observation 
d’un  seul  cas,  dont  il  fait  la  déduction  hasardeuse,  que  les  saisons  et  les  vi- 
cissitudes atmosphériques  n’exercent  point  d’influence  sur  la  force  et  la  fré- 
quence des  abcès  dans  l’asthme  emphysémateux.  En  général  les  médecins  des 
hospices  et  des  hôpitaux  n’ont  point  l’occasion  de  faire  des  observations  sur  cette 
influence,  puisque  leurs  malades  restent  toujours  dans  la  salle,  dans  une  tempé- 
rature modérée  et  égale,  et  qu’il  ne  s’exposent  aux  vicissitudes  de  l’atmosphère, 
aux  changements  de  la  température  dans  l’air,  au  vent,  aux  brouillards,  etc., 
comme  la  pratique  des  médecins  privés  offre  l’occasion  de  l’observer. 

46.  En  consultant  nos  propres  observations  sur  les  malades  emphysémateux 
nous  pouvons  affirmer  que  le  temps  orageux  produit  presque  toujours  une  exa- 
cerbation de  la  dyspnée,  que  les  changements  du  temps  en  général  amènent 
un  accès  d’asthme,  et  parmi  toutes  les  sortes  du  vent,  c’est  le  vent  nordest 
qui  est  désigné  et  connu  par  les  asthmatiques  de  l’Europe,  comme  le  plus  à 
craindre,  surtout  au  printemps  et  en  automne. 

47.  L’habitation  d’un  pays  humide  et  froid  prédispose  beaucoup  à l’asthme. 
En  Angleterre  il  y a beaucoup  d’asthmatiques,  dans  la  Saxe  inférieure  l’asthme 
emphysémateux  est  très  répandu*,  de  même  il  est  très  commun  sur  les  côtes  de 
l'Asie  mineure.  En  général  en  ces  pays,  et  principalement  sur  les  bords  de  la 
mer , où  régnent  souvent  les  brouillards , comme  p.  e.  sur  les  bords  maritimes 
du  nord  de  la  France,  les  habitans  sont  soumis  aux  attaques  réitérées  de  l’a- 
sthme emphysémateux,  et  cela  arrive  plus  souvent  pendant  l'hiver  que  pendant 
l’été.  Car  si  l’air  est  sec,  le  ciel  serein  et  le  froid  modéré,  tous  les  asthmatiques 
dans  ces  régions  maritimes  se  trouvent  ordinairement  plus  à leur  aise , que 
quand  le  temps  est  humide,  froid,  orageux,  ou  quand  les  brouillards  régnent. 
L’opinion  que  nous  venons  d’avancer  ici  ne  repose  point  sur  une  seule  ou  sur 
quelques  observations,  mais  sur  la  base  d’une  multitude  innombrable  de  cas,  et 
elle  se  trouve  constatée  et  confirmée  par  les  observateurs,  tels  que  J.  Floycr, 
Willis,  van  Sivieten,  R.  Bree,  Testa Albertini,  Gendrin,  Laennec , Lefèvre,  etc.  On 
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sait,  que  Laennec  a trop  généralisé  cette  observation  de  l’influence  des  climats 
sur  la  production  de  l’asthme  en  disant:  « que  presque  tous  les  habitans  des 
côtes  maritimes  et  froides,  et  même  ceux  des  vallées  humides  en  sont  perpé- 
tuellement attaqués  à un  degré  quelconque,  et  que  dans  les  parties  les  plus 
sèches  même  de  la  France  la  moitié  au  moins  des  adultes  les  mieux  portants 
présente  sous  le  stéthoscope  les  traces  d’un  léger  engorgement  habituel  dans 
quelques  parties  de  la  muqueuse  bronchique.  » En  faisant  quelque  restriction 
à cette  énonciation  trop  générale,  nous  devons  pourtant  remarquer,  que  de 
tous  les  temps  le  climat  froid  et  humide  est  accusé  comme  favorable  à la  pro- 
duction de  l’asthme.  Ainsi  p.  e.  nous  trouvons  déjà  chez  le  célèbre  Baglivi  (1) 
les  mots:  « Accessiones  asthmatis  frequentiores  sunt  cœlo  frigido  et  humido.  « 

48.  Selon  Lefèvre  (2),  qui  lui  même,  comme  on  le  sait,  a éprouvé  des  fré- 
quentes attaques  de  l’asthme  et  qui  a eu  l’occasion  dJobserver  l’influence  des 
diverses  causes  extérieures  sur  leur  production,  c’est  un  certain  degré  de  cha- 
leur, de  pésanteur  et  de  sécheresse  de  l’air,  qui  sont  nécessaires  aux  asthma- 
tiques, dont  chacun  a du  reste,  pour  ainsi  dire,  sa  sphère  spèciale  extérieure  de 
respiration,  qu’il  ne  peut  franchir  sans  s’exposer  à des  accès  nouveaux*,  l’air 
agité  par  les  vents  incommode  en  général  les  emphysémateux,  et  ce  sont  les 
climats  chauds  et  secs  qui  leur  conviennent  le  mieux. 

49.  Les  pays  chauds  donc,  et  surtout  Y Italie , sont  depuis  longtemps  avec 
raison  vantés  et  recommandés  aux  phthisiques  et  aux  asthmatiques.  Mais  ces 
contrées  ne  peuvent  être  regardées  comme  d’une  valeur  égale  pour  ces  deux 
diverses  cathégories  de  poitrinaires.  On  doit  faire  une  distinction  tranchante 
entre  ces  régions  de  l’Italie,  qui  conviennent  aux  malades  souffrant  de  la  tuber- 
culisation phthisique  du  poumon,  et  celles,  qui  doivent  être  recommandées  aux 
malades  attaqués  de  l’asthme  emphysémateux.  La  confusion  et  le  défaut  de  dis- 
tinction qui  y régnent , nous  semble , pour  la  grande  majorité  de  cas , être 
accusées  comme  les  causes  de  voyages  inutiles  et  souvent  même  nuisibles,  que 
plusieurs  malades  du  nord  ont  entrepris  à l’Italie  dans  le  but  de  soulager  leur 
mal  de  poitrine. 

50.  En  général  les  bords  de  l’Italie 3 aux  côtes  de  la  mer  Méditerranée  qui 
sont  protégés  contre  les  vents  du  nord  et  de  l’est  par  les  montagnes,  sont  pré- 
férables aux  personnes  souffrantes  de  la  tuberculisation  pulmonaire,  tandis  que 
les  plaines  centrales  et  les  villes  situées  au  milieu  de  l’Italie  nous  semblent 
mériter  d’être  recommandées  aux  personnes  , qui  sont  soumises  aux  attaques  de 
la  respiration  asthmatique,  provoquée  par  l’emphysème  vésiculaire  du  poumon. 


(1)  G.  Baglivi j de  praxi  incdica.  Lib.  1,  Antwerpen,  1715. 

(2)  A.  Lefèvre j de  l’aslhme.  Paris,  1847,  p.  118. 
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o.  Rapport  de  l'asthme  emphysémateux  avec  quelques  professions. 

51.  Nous  citerons  plus  tard  une  sorte  d’asthme,  que  les  auteurs  surnom- 
maient l’asthme  des  mineurs,  « asthma  montanum  »,  sous  la  rubrique  de  méla- 
nose  des  poumons.  Ici  il  nous  doit  suffir  de  fixer  l’attention  des  médecins  sur  la 
fréquence  de  l’asthme  emphysémateux  chez  quelques  autres  professions,  où 
la  poussière  est  nuisible  aux  poumons  en  excitant  des  bronchites  chroniques, 
dont  l’effet  détermine  la  production  de  l’asthme  emphysémateux.  Les  ouvriers 
qui  en  souffrent  sont  ceux  qui  sont  occupés  à tailler  la  roche,  à polir  le  mar- 
bre, à émoudre  les  couteaux,  etc.;  on  sait  que  dans  les  villes  d’Angleterre,  où 
les  fabriques  des  couteliers  sont  nombreux,  comme  p.  e.  à Sheffield,  l’asthme 
est  très  fréquent,  et  quant  à cette  question  nous  renvoyons  le  lecteur  aux  re- 
cherches de  C.  Fox  Fcivelj,  médecin  à'  l’hôpital  de  Sheffield , qui  se  trouvent 
publiées  dans  les  « Transact.  of  the  provinc.  medical  and  surgic.  association  » 
L XIV’  N.°  1.  4 846. 

52.  La  fréquence  de  l’asthme  chez  les  ouvriers , qui  sont  occupés  de  la  fa- 
brication des  couteaux,  des  ciseaux,  etc.  était  déjà  connue  à un  auteur  ancien, 
Arélée  de  Cappadocie,  qui  parmi  les  causes  provoquantes  de  l’asthme  met  les 
professions  des  forgerons  de  fer,  de  cuivre,  d’airain,  etc.  Ramazzini „ qui  a publié 
son  célèbre  ouvrage  sur  les  maladies  des  artisans  en  4700  à Ulodène  (De  morbis 
artificum  diatribe ),  a très  bien  décrit  l’asthme  chez  les  poliseurs,  chez  les  tail- 
leurs de  roches,  chez  les  ouvriers  dans  les  carrières  de  grès,  etc.;  et  on  sait, 
qu’après  l’exemple  donné  par  Ramazzini 3 Roisier  des  Sauvages  a désigné  cette 
sorte  d’asthme  avec  le  mot  : asthma  pulverulentum.  (Nosologie  méthodique , 
Lyon,  4 772,  T.  IV,  p.  389.  Classe  V,  N.°  7).  En  France  les  ouvriers  d’aujourd’hui 
l’appellent  maladie  du  grès  ou  de  St.  Roche. 

53.  De  nos  temps  un  célèbre  médecin  de  Stockholm,  Magnus-IIuss , a publié 
un  article  sur  les  maladies  endémiques  de  la  Suède „ et  on  y trouve  la  remar- 
que que  les  habitants  d’une  partie  de  la  pronvince  suédoise,  Dalecarlie_,  qui 
sont  occupés  à tailler  la  roche sont  presque  tous  atteints  de  bronchite  chroni- 
que , dont  la  suite  consiste  dans  Vastlime  emphysémateux  (cf.  Archives  génér. 
de  Médecine,  Année  4853.  Mais.,  p.  516.) 

54.  Toutes  ces  sortes  de  poussière  dure,  comme  de  fer,  de  roche,  de  sable,  etc., 
ne  provoquent  que  rarement  la  phthisie  tuberculeuse,  tandis  que  la  fréquence  de 
l’emphysème  asthmatique  est  très  notable  parmi  les  ouvriers  de  ces  professions. 
Les  ouvriers  qui  travaillent  la  coquille  de  nacre  de  perle,  sont  aussi  exposés 
à des  affections  emphysémateuses  du  poumon.  Ainsi,  selon  les  observations 
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de  Maliier  et  Chevalier  (ef.  Gazette  médicale  de  Paris,  Année  4852,  p.  617) 
c’est  surtout  le  travail  de  la  nacre,  qui  expose  les  ouvriers,  qui  s’y  livrent , à 
contracter  des  affections  diverses,  comme  les  ophtalmies  plus  ou  moins  graves 
selon  les  individus,  l’hémoptysie,  mais  principalement  ces  affections  sont  la 
bronchite  aiguë  et  chronique  et  surtout  l’emphysème  pulmonaire.  La  poussière 
de  nacre  de  perle,  que  l’on  range  parmi  les  poussières  dures,  ne  détermine  la 
phthisie  que  chez  les  individus  qui  y sont  prédisposés. 

Quant  enfin  au  rapport  statistique  de  l’emphysème  selon  l’âge  et  le  sexe  , 
nous  renvoyons  le  lecteur  au  § 410  et  suiv.  de  ce  chapitre. 


B.  Les  Broncliosténoses. 

55.  Après  l’emphysème,  qui  le  plus  souvent  donne  lieu  à des  accès  asthma- 
tiques, ce  sont  les  diverses  sortes  du  catarrhe  bronchiale  que  nous  comprenons 
sous  le  nom  des  bronchosténoses , comme  diverses  espèces  du  rétrécissement 
des  voies  aériennes,  et  surtout  des  petites  bronches,  qui  provoquent  très  sou- 
vent la  respiration  asthmatique  sous  la  forme  de  véritables  accès,  avec  des 
intervalles  complètement  libres,  tandis  que  l’emphysème  se  présente  sous  une 
dyspnée  habituelle,  avec  exacerbations  asthmatiques  de  temps  en  temps.  Ainsi 
l’asthme  dans  l’emphysème  diffère  ordinairement  de  l’asthme  bronchosténoti- 
que par  la  dyspnée  à-peu-près  continuelle,  tandis  que  dans  les  bronchosténoses 
les  intervalles  sont  plus  libres. 

56.  Les  bronchosténoses  peuvent  dépendre  ou  d’une  cause  dynamique  ou 
d’une  cause  mécanique , mais  dans  tous  les  cas  elles  résultent  d’un  rétrécissement 
du  calibre  ou  d’une  occlusion  complète  des  canaux  aérifères. 

I.  Bronchosténose  dynamique. 
a.  Anatomie  des  vésicules  pulmonaires. 

57.  L’opinion  généralement  adoptée  sur  la  nature  des  accès  asthmatiques 
est,  qu’ils  sont  dus  à un  rétrécissement  passant  des  tuyaux  bronchiques  et  des 
vésicules  pulmonaires.  Mais  quant  à la  cause  et  aux  conditions  primaires  de 
ce  rétrécissement  nous  trouvons  deux  explications  différentes,  qu’on  peut  ex- 
primer sous  le  double  point  de  vue  de  la  manière  dynamique  et  mécanique. 
Plus  que  nous  approchons  dans  l’histoire  de  l’asthme  de  l’époque  actuelle , plus 
nous  rencontrons  la  manière  d’expliquer  la  cause  de  la  coarctation  des  petites 
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bronches  et  des  vésicules  pulmonaires  par  la  voie  dynamique , c’est-à-dire  par 
le  spasme  ou  par  l’influence  des  nerfs  moteurs. 

58.  Depuis  Willis,  van  Uelmont , Fr.  Hoffmann,  Cullen  jusqu’aux  recherches 
exactes  de  nos  temps  de  Ch.  Relf  Reisseissen,  Longet,  Williams  et  Volkmann, 
on  cherche  d’attribuer  l’attaque  de  la  respiration  asthmatique  à un  spasme 
des  muscles  dans  les  bronches  et  les  vésicules  pulmonaires.  Nous  avons  cité 
dans  le  premier  chapitre,  § 30  , l’opinion  de  Fr.  Hoffmann  sur  la  constriclion 
spasmodique  de  la  membrane,  qui  tapisse  les  cellules  pulmonaires.  Cet  auteur, 
sans  qu’il  ait  eu  la  moindre  connaissance  de  la  présence  des  fibres  musculaires, 
qui  s’y  trouvent,  a déjà  présumé  le  spasme  de  ces  fibres. 

59.  La  structure  musculaire  des  conduits  aériens  était  entrevue  par  Morgagni, 
mais  elle  n’a  été  bien  démontrée  que  par  les  excellents  travaux  anatomiques 
de  Reisseissen  sur  la  structure  du  poumon  (De  fabrica  pulmonum.  Berol.  4822); 
puis  sont  venus  à l’aide  de  cette  découverte,  faite  déjà  dans  l’an  1808  , les 
expériences  physiologiques  de  Magendie,  de  Longet,  de  Williams,  de  Budd, 
i\l.  Hall,  Reid , Volkmann , etc.,  sur  Inexistence  et  la  contractilité  des  fibres  muscu- 
laires dans  les  bronches. 

60.  Les  nouvelles  et  exactes  recherches  microscopiques  sur  l’anatomie  histo- 
logique des  bronches  nous  ont  montré  que  les  conduits  aériens  les  plus  minces 
n’offrent  plus  de  cerceaux  ni  de  stries  cartilagineux , mais  que  ces  canaux 
aériféres,  après  avoir  déposé  les  éléments  cartilagineux,  quand  ils  sont  réduits 
à un  diamètre  de  0,05"'  — 0,02,'"  ne  consistent  plus  que  d’une  membrane  mu- 
queuse vibratoire,  d’une  couche  des  fibres  musculaires  tant  longitudinales  que 
transversales , et  d’une  couche  de  la  membrane  celluleuse. 

61.  Quant  aux  extrémités  et  aux  terminaisons  des  bronches,,  elles  forment 
des  groupes  de  cellules  aériennes,  en  quantité  de  18-40  sous  la  forme  de  grappes 
comme  les  désinences  des  glandules  salivaires.  Ces  vésicules,  en  forme  de  gra- 
pillons,  se  dilatent  à chaque  inspiration  et  se  resserrent  de  nouveau  à chaque 
expiration:  ce  sont  elles,  qui  donnent  à la  superficie  du  poumon  l’aspect  vési- 
culaire, elles  ne  communiquent  qu’avec  le  tronc  bronchique,  dont  elles  forment 
les  terminaisons  lobulaires  « en  grappe  » et  n’ont  aucune  communication  entre 
elles-mêmes. 

62.  Outre  ces  cellules  terminales,  qui  forment  les  dernières  désinences  des 
ramifications  bronchiques,  il  y a encore  une  seconde  série  de  cellules , qu’on 
nomme  cellules  latérales,  puisqu’elles  ne  se  trouvent  point  à la  fin , mais  à 
côté  des  ramifications  bronchiques.  C’était,  il  nous  semble,  Malpighi , qui  le  pre- 
mier a reconnu  cette  double  série  de  cellules  pulmonaires,  car  il  en  parle  dans 
une  lettre  adressée  à Borelli:  où  il  dit:  « mcmbranaceæ  istæ  vesiculæ  videnlur 
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efformari  ex  desinentia  traclieæ , quæ  extremilatc  et  lateribus  in  ampullosos 
sinus  facessens,  ab  bis  in  spatia  cl  vesiculas  terminales  terminanlur  ».  M.  Mo- 
leschott  propose  avec  raison  de  nommer  les  cellules  aériennes  pour  l’honneur 
de  Malpighi:  « vesiculæ  pulmonum  Malpigliianeœ  ».  (Voy.  Hollaend  Beitraege 
zu  ilen  anatomischen  u.  physik.  Wissensch.  B.  I,  lift.  I,  Utrecht,  4 846,  p.  7.) 

63.  Quant  à la  structure  histologique  des  cellules  aériennes,  elles  sont  com- 
posées seulement  de  deux  couches  anatomiques,  d’une  couche  de  fibres  éla- 
stiques et  d’une  couche  de  fibres  musculaires.  La  différence  entre  la  texture  des 
vésicules  et  des  bronches  consiste  dans  la  proportion  diverse  de  ces  deux  cou- 
ches musculaires  et  élastiques.  Dans  les  vésicules  pulmonaires  le  tissu  élastique 
montre  une  prépondérance  notable  sur  le  tissu  musculaire.  Celte  observation, 
faite  par  les  recherches  microscopiques s vient  d’être  confirmée  par  les  recher- 
ches chimiques.  Les  chimistes  hollandais  Mulder  et  Donders  ont  démontré,  qu’on 
peut  distinguer  par  la  réaction  de  la  solution  de  Kali  caustique  et  de  Y Ammo- 
niaque xanthoproteïnique  la  présence  des  éléments  musculaires  et  des  éléments 
élastiques.  Or  l’application  de  la  solution  de  Kali  , à laquelle  nul  tissu  , hors 
l’élastique,  ne  peut  résister,  a démontré  non  seulement  la  présence  des  élé- 
ments élastiques  dans  les  vésicules  pulmonaires,  mais  encore  leur  prépondérance 
quantitative  dans  le  rapport  avec  le  tissu  musculaire  dont  la  présence  est  con- 
statée par  l’action  de  l’ammoniaque  xanthoproteïnique. 


b.  Physiologie  et  Pathologie  des  bronches  et  des  cellules  pulmonaires. 
Contractilité.  Spasme. 


64.  La  seule  présence  déjà  d’un  tissu  dans  les  organes  montre  qu’il  est  de- 
stiné à une  fonction  quelconque;  or,  on  peut  faire  la  conclusion  de  la  persi- 
stance du  tissu  musculaire  dans  les  vésicules  pulmonaires,  qu’il  doit  être  destiné 
à fonctionner,  c’est-à-dire,  à produire  la  contraction  de  ces  petits  sacs.  S’il  était 
permis  de  rattacher  un  but  physiologique  à la  texture  anatomique  des  organes, 
nous  pourrions  facilement  donner  une  explication  téléologique  de  la  prépondé- 
rance démontrée  du  tissu  élastique  sur  le  tissu  musculaire.  Nous  pourrions,  en 
l’empruntant  à un  temps  passé,  rétenir  encore  pour  un  moment  le  point  de 
vue  téléologique,  qui  est  — nous  ne  le  savons  que  trop  — banni  aujourd’hui  du 
royaume  de  notre  physiologie  et  surtout  de  l’histologie  microscopique,  et 
nous  pourrions  dire.,  que  la  prépondérance  du  tissu  élastique  dans  les  cellules 
aériennes  a pour  but  de  les  tenir  dans  un  état  d'expansion  perpétuelle s ce  qui 
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constitue  l’une  des  principales  conditions  de  la  respiration  normale.  Car  on  ne 
nous  contestera  pas,  que  l’exitence  des  fibres  élastiques  est  d’un  côté  destinée 
à l’expansion j comme  celle  des  fibres  musculaires  de  l’autre  côté  est  destinée 
à la  contraction  des  tuyaux  et  des  sacs  aérifères. 

65.  Toujours  en  retenant  le  point  de  vue  indiqué  de  la  téléologie,  on  peut 
supposer,  que  si  la  couche  musculaire  aurait  prévalu  dans  la  texture  du  pou- 
mon, les  bronches  auraient  été  plus  disposées  à la  contraction  qu’à  l’expansion 
permanente,  et  la  suite  en  aurait  été  tout  naturellement  la  tendance  à une  re- 
spiration plutôt  gênée  et  empêchée  par  un  sentiment  de  constriction  et  d’op- 
pression, qu’à  une  respiration  libre,  complète,  et  sans  aucune  sensation  de  gêne 
dans  le  poumon,  comme  cela  se  passe  toujours  dans  l’état  normal. 

66.  Passons  maintenant  aux  expériences  physiologiques  qui  ont  prouvé  la 
possibilité,  que  le  poumon  peut  subir  des  contractions  notables  et  que  les  vé- 
sicules aériennes  peuvent  être  coarctées,  pour  arriver  enfin  à la  démonstration 
de  rétrécissement  dans  les  bronches  et  dans  les  vésicules  par  le  spasme,,  c’est- 
à-dire  par  la  voie  dynamique.  C’était  Ilaller  qui  le  premier  a observé  que  le 
poumon  , sous  l’application  des  acides,  montre  des  contractions.  (Mèm.  sur  la 
nature  sensible  et  irritable  des  parties  du  corps  humain.  Lausanne  4 756,  T.  !, 
p.  53).  Selon  Vanner,  les  ramifications  bronchiques  un  peu  minces  ne  montrent 
point  des  contractions  par  l’injection  de  liquides  et  de  vapeurs  irritantes,  mais 
par  l’irritation  mécanique  de  leur  superficie.  (Mèm.  de  la  soc.  roy.  de  Mêd., 
A.  4 779,  p.  394.)  Tréviranus  affirme,  qu’il  a vu  les  contractions  des  poumons 
par  leur  arrosement  avec  des  teintures  d '‘opium  et  de  belladonna.  ( Biologie  de 
Tréviranus,  T.  IV,  p.  4 44.)  Kriemer  soutient  qu’il  a observé  des  contractions 
des  fibres  sur  les  bronches  des  animaux  vertébraux  (Untersuchungcn  üb.  d. 
nàchste  Ursache  des  Ilustens.  Leipzig.  4 819).  Wedemeyer  n’a  pu  se  convaincre 
de  la  contractilité  dans  la  trachée  et  dans  les  troncs  des  grosses  bronches  des 
chiens  et  des  lapins,  mais  dans  les  petites  ramifications  bronchiques  d’un  dia- 
mètre de  Vs-  'k-^lô  et  4"'  l’application  d’une  irritation  mécanique  et  du  galva- 
nisme a produit  les  contractions  ondulantes  et  successives.  (Voyez:  Unter- 
suchungen  üb.  den  Blutlauf.  Hannover  4 828,  p.  70). 

67.  Williams  soutient  aussi , qu’il  a produit  par  le  galvanisme  et  par  l’irri- 
tation mécanique  des  contractions  dans  les  poumons  et  dans  les  bronches  des 
chiens.  (Gaz.  méd.  de  Paris , 4 844,  n.°  38.)  Les  expériences  nouvelles,  qu’il  a 
publiées , semblent  mettre  presque  hors  de  doute  la  contractilité  des  fibres 
musculaires  dans  les  bronches.  Selon  ses  observations,  après  l’application  d’une 
irritation  mécanique,  chimique  ou  électrique  , on  voit  une  contraction  des 
tuyaux  bronchiques,  qui  ne  se  fait  point  d’une  manière  rapide,  soudaine  et 


CHAPITRE  IV. 


67 


spasmodique,  mais  d’une  manière  successive,  ondulante  et  serpentante,  comme 
on  voit  ces  ondulations  vermiformes  dans  1 '‘intestin,  et  comme  on  le  peut  voir 
encore  mieux,  selon  nos  propres  observations,  sur  la  peau  du  scrotum,  quand 
on  l’expose  au  contact  de  l’air  frais.  Cette  faculté  de  se  contracter , dans  les 
bronches,  peut  cire  épuisée  avec  le  temps  par  les  irritations  répétées  et  trop 
souvent  appliquées , mais  elle  se  restituera  par  le  repos,  ce  qu’on  peut,  selon 
Williams,  observer  dans  chaque  poumon , même  lorsque  on  l’a  ôté  du  thorax 
pendant  plusieurs  heures.  L’action  des  matières  narcotiques,  comme  p.  e.  de 
Datura  Stramonium,  de  l’Atropa  Belladonna,  de  Conium  maculatum,  de  Stry- 
chnine, de  Morphium,  etc.,  affaiblit  et  anéantit  même  complètement  l’irritabi- 
lité et  la  contractilité  musculaire  dans  les  ramifications  bronchiques  (Williams 
The  pathology  and  diagnosis  of  tke  diseuses  of  the  chelt,  4 edit.,  London,  4 840, 
p.  320). 

68.  Cependant  un  autre  expérimentateur , M.  Budd  ( Medico-Chir . Transact 
T.  XXIII , 1841,  p.  36)  n’a  pu  constater  cette  contractilité,  malgré  qu’il  ait  ap- 
pliqué le  courant  galvanique  tant  sur  la  superficie  des  poumons,  que  sur  les 
orifices  des  bronches  tranchées,  en  faisant  ses  expériences  de  vivisection  sur 
les  lapins.  Néanmoins  les  démonstrations  exactes  de  Longet  ( Physiologie  du  sy- 
stème nerveux.  Paris,  4 842),  qui  a expérimenté  sur  de  grands  animaux,  tels 
que  les  chevaux,  les  bœufs,  et  qui  fit  appliquer  l’agent  irritant,  c’est-à-dire 
le  courant  galvanique,  non  sur  les  bronches  et  leurs  ramifications,  mais  sur  les 
filets  du  nerf  pneumo-gastrique,  ont  constaté,  qu’on  peut  observer  dans  la 
plus  grande  majorité  de  cas  les  contractions  les  plus  distinctes  des  bronches, 
jusqu’à  leurs  ramifications  d’un  calibre  assez  mince. 

69.  Ce  nombre  d’expériences  affirmatives  est  assez  grand,  pour  en  faire  la 
déduction  (si  l’on  n’y  apporte  en  général  un  préjugé  du  commencement  envers 
la  contractilité  bronchique),  que  les  fibres  musculaires,  démontrées  par  les  re- 
cherches de  la  microscopie  eide  la  chimie,  sont  en  étal  de  resserrer  et  même 
de  fermer  complètement  les  tuyaux  des  voies  aérifères.  Peut-on  en  effet  pré- 
sumer l’existence  des  fibres  musculaires  dans  ces  canaux  et  vésicules,  sans  en 
préciser  leur  action?  Et  cette  action  peut-elle  consister  d’une  autre  manière 
que  dans  la  contraction?  Enfin  le  spasme,  en  quoi  consiste-t-il,  si  non  dans 
l’action  exagérée  de  la  contractilité  musculaire? 

70.  Ayant  démontré  la  contractilité  des  fibres  musculaires  dans  les  bronches 
et  dans  les  vésicules  pulmonaires,  contractilité  qui  peut  amener  le  resserrement 
ot  même  l’occlusion  complète  de  ces  canaux  élastiques , il  nous  faut  deman- 
der, quel  est  le  nerf  qui  transmet,  dans  notre  cas,  l’influence  motrice  sur 
les  muscles  bronchiques?  Car,  comme  tous  les  actes  de  motion  résultent  de 
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l’innervation,  nous  pouvons  de  même  présumer  que  la  contractilité  bronchi- 
doit,  dépendre  d’un  nerf. 


c.  Influence  du  nerf  pneumo-gastrique. 


71.  Selon  les  recherches  et  les  expériences  physiologiques  de  notre  temps, 
surtout  de  Longet  et  de  Ch.  Bernard,  l’excitation  du  nerf  pneuino-gastrique,  dans 
le  rayon  de  ses  fibres  propres,  à leur  terminaison,  a pour  effet  de  concourir 
au  développement  d’impressions  suivies  de  mouvements  réflexes , qui  se  rap- 
portent à l’accomplissement  de  la  respiration.  Ce  nerf  depuis  son  origine  jusqu’à 
son  ganglion  jugulaire  supérieur  est  un  nerf  exclusivement  sensitif.  Mais  au 
dessous  de  ce  ganglion  le  tronc  du  pneumo-gastrique  représente  un  nerf  mixte, 
apte  à exercer  une  double  influence  motrice  volontaire  sur  certains  organes, 
involontaire  sur  le  plus  grand  nombre.  La  première,  il  la  doit  aux  filets  moteurs 
directs  qu’il  emprunte  à la  branche  anastomique  du  spinal,  au  facial,  à l’hypo- 
glosse, aux  branches  antérieures  du  premier  et  du  second  nerf  cervical*,  la  se- 
conde lui  est  acquise  à l’aide  des  filets  moteurs  indirects,  qu’il  reçoit  des  bran- 
ches antérieures  cervicales  et  des  cinq  ou  six  premières  dorsales. 

72.  Les  mouvements  organiques  du  poumon,  sur  lesquels  les  fibres  primiti- 
ves du  pneumo-gastrique  proprement  dit,  n’ont  d’ailleurs  aucune  action  di- 
recte, sont  influencés  par  des  fibres  motrices  provenant  des  nerfs  multiples , 
qui  puisent  leurs  forces  dans  des  points  différents  des  centres  nerveux.  Car 
c’est  une  loi  physiologique,  que  les  moyens  d’innervation  propres  à entretenir 
le  jeu  d’un  organe,  se  multiplient  à raison  de  son  importance  physiologique. 
La  même  loi  s’applique,  comme  on  le  sait,  à la  dilatation  respiratoire  de  la 
glotte,  si  indispensable  à la  conservation  de  la  vie.  La  branche  anatomique  du 
spinal , qui  à l’exclusion  de  tout  autre  nerf  préside  aux  mouvements  vocaux 
du  larynx,  ne  représente  pour  le  pneumo-gastrique  proprement  dit  qu’une 
racine  motrice  partielle , comme  le  nerf  masticateur  pour  la  portion  ganglio- 
naire  du  trijumeau. 

73.  On  sait,  que  le  nerf  pneumo-gastrique  est  un  nerf  mixte,  qui  régit  les 
phénomènes  organiques  moteurs  et  sensitifs  de  trois  grandes  fonctions,  savoir, 
la  respiration,  la  circulation  et  la  digestion.  Mais  parmi  ces  fonctions  il  en  est 
une,  la  respiration,  qui  participe  à la  vie  volontaire  ou  de  relation.  Aussi  elle 
a un  nerf  de  plus , c’est  le  spinal.  Cependant  de  ce  qu’en  absence  de  celte 
branche  anastomique , les  phénomènes  respiratoires  persistent  chez  les  ani- 
maux , il  n’est  ni  exact  ni  rationel  de  conclure , que  le  pneumo-gastrique 
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doive  être  mixte  dès  son  origine,  et  qu’il  régit  ces  phénomènes  à l’aide  de  ses 
propres  fibres,  puisqu’en  réalité  la  branche  anastomique  ou  spinale  n’est  qu’un 
des  nerfs  si  nombreux  au  moyen  desquels  le  tronc  du  pneumo-gastrique  puise 
son  principe  moteur  dans  le  centre  cérébro-spinal. 

74.  Pour  prouver  l’influence  directe  du  nerf  pneumo-gastrique  sur  l’exci- 
tation du  spasme  bronchique  nous  citerons  la  belle  expérience  deM.  Volkmann „ 
qu’on  peut  considérer  dans  cette  question  grave  comme  un  expérimentateur 
exact.  Ayant  constaté  les  observations  de  M.  Longet,  qu’on  peut  exciter  par 
l’irritation  galvanique  du  nerf  pneumo-gastrique  des  contractions  dans  les 
muscles  transversales  des  bronches, M.  Volkmann  (Voyez  l’article:  «Physiologie 
du  système  nerveux»  dans  le  Dictionnaire  de  la  Physiologie  édité  par  M.  R.  Wa- 
gner, T.  11,  p.  586)  a donné  une  méthode  qui  démontre  l’influence  motrice  du 
nerf  pneumo-gastrique  d’une  manière  évidente.  11  attache  un  petit  tube  dans 
la  trachée  des  animaux  décapités.  11  met  devant  l’orifice  de  ce  tube  une  chan- 
delle , et  il  applique  un  courant  galvanique  du  tronc  du  nerf  pneumo-gastri- 
que: chaque  fois  que  l’irritation  de  ce  nerf  se  fait,  la  flamme  de  la  chandelle 
est  poussée  par  la  colonne  d’air  qui  est  chassée  du  poumon  par  l’ouverture 
du  tube;  souvent,  quand  l’irritation  est  trop  forte,  la  flamme  peut  s’éteindre. 
Cette  expérience  réussit  même  après  l’ouverture  du  thorax,  mais  alors  les  mou- 
vements de  la  flamme  sont  plus  faibles,  comme  c’est  naturel,  lorsque  les  pou- 
mons eollabés  ne  contiennent  que  peu  d’air,  qui  peut  être  chassé  par  la  con- 
traction de  cet  organe.  Ce  qui  mérite  la  plus  grande  attention,  c’est  que  ces 
mouvements  se  font  par  secousses  et  d’une  manière  soudaine. 

75.  En  réfléchissant  sur  cette  influence  motrice  du  nerf  pneumo-gastrique 
sur  les  contractions  subites  du  système  musculaire  dans  le  poumon,  nous 
louchons  de  près  de  la  question  sur  la  possibilité  de  l’existence  d’un  spasme 
bronchique.  Nous  n’avons  que  nous  imaginer,  que  cette  influence  motrice  soit 
un  peu  exagérée , comme  cela  arrive  dans  toute  affection  spasmodique , et  il 
en  résultera  tout  de  suite  le  resserrement  et  même  l’occlusion  complète,  quoi- 
que momentanée  du  calibre  des  bronches  et  des  vésicules  pulmonaires.  On 
conçoit  donc,  comme  Laennec  l’a  déjà  dit  très  bien,  que  la  contraction  spasmo- 
dique des  fibres  musculaires  puisse  être  portée  assez  loin  pour  étrangler  les 
conduits  aériens  et  empêcher  la  pénétration  de  l’air  dans  une  grande  partie 
du  poumon.  Le  resserrement  et  le  spasme  des  bronches  produisent  alors  né- 
cessairement le  sentiment  de  l’oppression,  la  gêne,  la  frayeur,  l’angoisse,  l'es- 
soufflement avec  leurs  effets  de  stagnation  et  d’accumulation  du  sang,  avec  la 
décoloration  bleuâtre  du  visage,  avec  la  physionomie  de  strangulation,  comme 
on  les  trouve  presque  toujours  dans  les  accès  asthmatiques. 
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II.  Bronchostènose  mécanique. 


76.  La  bronchosténose  mécanique  peut  dépendre: 

4. e d’un  simple  rétrécissement  des  petites  bronches,  produit  par  une  légère 
hyperémie , qui  suffit  souvent  déjà  dans  ces  conduits  étroits  pour 
obstruer  leur  calibre  mince  par  le  gonflement  et  l’épaississement 
de  la  membrane  muqueuse*, 

2. c  d’une  hypertrophie  véritable  du  tissu  submuqueux  et  de  la  mem- 

brane, qui  tapisse  les  bronches*, 

3. e  de  la  présence  du  mucus  dense,  qui  s’endurcit  et  obstrue  à l’instar 

d’un  bouchon  le  canal  aérifère; 

4. e  enfin  des  excrescences,  des  corps  étrangers,  qu’on  y trouve  parfois, 

des  polypes,  etc. 

77.  Nous  aurons  donc  à traiter  dans  l’anatomie  pathologique  de  ces  lésions, 
ces  quatre  espèces,  comme  causes  morphologiques  de  la  respiration  asthma- 
tique, et  nous  les  désignons  sous  les  noms  de  bronchostènose  hyperèmique,  hyper- 
trophique, muqueuse,  et  membraneuse. 


a.  Anatomie  pathologique. 


a.  Bronchosténose  hyperémique. 


78.  Quant  à l’hyperémie  de  la  membrane  muqueuse  des  bronches,  elle  peut 
être  générale  ou  partielle.  L’hyperémie  générale  s’établit  quelquefois  tout-à- 
coup,  et  elle  peut  être  accompagnée  de  tous  les  accidens  de  Vaspliyxie.  On  a 
rapporté  plusieurs  observations  d’individus,  qui  sans  cause  connue  ont  été  pris 
brusquement  d’une  dyspnée,  dont  l’intensité  toujours  croissante  les  a rapide- 
ment entraînée  au  tombeau  sous  la  forme  d’un  asthme.  A’  l’ouverture  de  leurs 
cadavres  on  n’a  trouvé  d’autre  lésion  qu’une  rougeur  générale  très  prononcée 
de  la  membrane  muqueuse  des  bronches  dans  toute  son  étendue. 

79.  L’hyperémie  générale  s’établit  plus  souvent  d’une  manière  moins  aiguë 
que  dans  le  cas  précédent,  et  alors  il  en  résulte  des  symptômes  beaucoup  moins 
graves.  La  rougeole  est  certainement  accompagnée  d’une  hyperémie  de  ce  genre, 
et  dans  les  fievrès  continues,  une  des  lésions  les  plus  fréquentes  qu’on  observe, 
c’est  aussi  une  hyperémie  de  la  membrane  muqueuse  des  bronches. 
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80.  Souvent  l’hyperémie  n’est  que  partielle  et  les  petites  bronches  peu- 
vent être  seules  hyperémiées , tandisque  dans  celles  d’un  plus  grand  calibre 
on  ne  découvre  aucune  trace  de  congestion.  L’hyperémie  des  petites  bronches, 
pour  peu  qu’elle  soit  étendue,  donne  lieu  à des  symptômes  graves,  tels  que 
dyspnée  intense,  accès  d’asthme,  etc.  Avec  ces  symptômes  il  y a des  cas,  où 
la  toux  est  très  peu  considérable. 

84.  En  comparant  entre  elles  les  bronches  des  différents  lobes  sous  le  rap- 
port de  la  fréquence  respective  de  leur  irritation,  M.  Broussais  a été  conduit 
à admettre  que  ce  sont  les  lobes  supérieurs , dont  les  bronches  sont  le  plus 
souvent  frappées  d'hyperémie. 

82.  Si  l’on  examine  l’hyperémie  des  conduits  aérifères  dans  ses  rapports  avec 
les  maladies  du  parenchyme  pulmonaire , on  trouve  qu’elle  n’est  nécessaire- 
ment liée  à aucune  de  ces  maladies.  Ainsi  il  n’est  pas  très  rare  de  trouver 
dans  la  pneumonie  aiguë  la  trachée-artère  et  les  bronches  d’une  blancheur 
parfaite.  Cela  est  encore  plus  commun  dans  les  cas  de  pneumonie  chronique. 

/3.  Bronclio  sténo  se  hypertrophique. 

83.  L’hypertrophie  ou  l’épaississement  de  la  membrane  muqueuse  dans  les 
bronches  doit  être  divisée  en  celle  qui  occupe  la  muqueuse  des  grosses  bron- 
cliés,  et  en  celle  qui  est  bornée  à la  muqueuse  des  petites  bronches.  Dans  ces 
deux  cas  l’hypertrophie  peut  avoir  spécialement  lieu:  4.nt  dans  le  trajet  même 
d’une  bronche;  2. nt  à ses  points  de  division  ou  à son  orifice.  Dans  ces  bronches, 
le  corps  même  enfin  de  la  muqueuse,  ou  ses  lames,  peuvent  en  être  particuliè- 
rement le  siège. 

84.  L’hypertrophie  peut  donner  au  tissu  de  la  muqueuse  des  bronches,  où 
elle  a son  siège  , une  organisation  particulière.  Chez  un  individu,  qui  pré- 
sentait depuis  longtemps  tous  les  signes  d’un  catarrhe  chronique,  nous  avons 
trouvé  une  modification  bien  remarquable  dans  la  membrane  muqueuse  bron- 
chique; elle  était  devenue  semblable  à la  membrane  muqueuse  gastro-intesti- 
nale, et  comme  celle-ci  elle  était  hérissée  de  villosités  nombreuses. 

7.  Bronchostènose  muqueuse. 


85.  Parmi  les  lésions  de  sécrétion,  qui  peuvent  donner  lieu  à un  rétrécisse- 
ment des  bronches,  nous  fixerons  l'attention  sur  la  sécrétion  muqueuse  ou  ca- 
tarrhale des  voies  aériennes.  Le  mucus  fourni  par  la  membrane  bronchique 
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peut  être  modifié  dans  sa  quantité  on  dans  ses  qualités  et  produire  des  obstru- 
ctions dans  les  bronches,  d’où  résultent  des  dyspnées  notables  parfois  avec  accès 
asthmatique  très  violentes , qui  ne  cessent  qu’après  l’expectoration  de  masses 
copieuses. 

86.  L’augmentation  de  quantité  du  mucus  peut  avoir  lieu  de  deux  manières, 
soit  chroniquement  (catarrhe  bronchiale  chronique),  soit  d’une  manière  aigue 
(catarrhus  suffocativus).  Réjelé  en  dehors,  il  constitue  la  matière  de  l’expecto- 
ration. Il  existe  des  cas , où  tout-à-coup  une  telle  quantité  de  mucus  vient  à 
être  sécrétée  par  les  bronches,  la  trachée  et  le  larynx,  qu’il  les  remplit  com- 
plètement, le  conduit  aérilere  s’oppose  à la  libre  entrée  de  l’air  et  produit  ra- 
pidement la  mort  par  asphyxie.  Cela  a été  observé  chez  les  adultes,  mais  sur- 
tout chez  les  enfants.  On  a décrit  sous  le  nom  de  croup  des  états  morbides 
qui  le  caractérisent,  et  où  à l’ouverture  des  cadavres  on  ne  trouvait  autre  chose 
qu’une  accumulation  considérable  de  mucosités  dans  toute  rétendue  des  voies 
aériennes. 

87.  Quant  à la  qualité  de  mucus,  il  peut  tantôt  se  fluidifier  beaucoup  et  de- 
venir semblable  à du  sérum,  tantôt  acquérir  une  viscosité  telle,  qu’il  adhère 
aux  parois  des  bronches,  s’accumuler  en  un  point  de  leur  étendue,  et  y former 
parfois  une  sorte  de  bouchon,  qui  s’oppose  à l’entrée  de  l’air,  et  il  peut  ainsi 
devenir  cause  de  la  dyspnée  assez  intense  pour  qu'c  la  mort  en  soit  le  résultat. 

88.  Dans  ces  cas  divers,  le  mucus  n’est,  encore  que  modifié  dans  ses  qua- 
lités, mais  on  le  reconnaît  encore.  Il  est  d’autres  cas  où,  perdant  peu-à-peu 
toutes  les  qualités  qui  le  caractérisent , il  finit  par  se  transformer  en  un  li- 
quide tout  différent  et,  par  exemple,  au  lieu  du  mucus,  on  peut  trouver  dans 
les  voies  aériennes  un  liquide,  qui  a tout-à-fait  l’aspect  du  pus.  On  l’y  trouve, 
sans  qu’il  y ait  d’ailleurs  aucune  trace  d’ulcération  dans  les  voies  aériennes. 
11  est  même  quelques  cas,  où,  bien  que  pendant  longtemps  un  liquide  puri- 
forme  ait  été  expectoré,  on  ne  découvre  après  la  mort  dans  la  muqueuse 
aucune  lésion  appréciable;  elle  n’est  même  pas  rouge.  Ainsi  dans  ces  cas  la 
lésion  de  sécrétion  se  montre  isolément  des  lésions  de  circulation  ou  de  nu- 
trition. 


S.  Bronchosténose  membraneuse. 

89.  Au  lieu  de  mucus  ou  de  pus  on  trouve  dans  les  bronches  des  personnes  qui 
ont  souvent  souffert  d’accès  d’asthme,  bien  plus  souvent  que  dans  toute  autre 
cavité  muqueuse,  des  concrétions  membraniformeSj  qui  en  tapissent  la  surface 
interne  d’une  manière  partielle  ou  générale.  Ces  concrétions  membraniformes 
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varient  beaucoup  en  épaisseur  et  en  consistance,  et  ne  présentent  le  plus  sou- 
vent aucune  trace  d’organisation.  Des  concrétions  calculeuses  essentiellement 
formées  de  phosphate  calcaire  se  trouvent  dans  les  bronches  et  ont  deux  ori- 
gines: Vunes  hors  du  conduit  aérifère,  au  sein  même  du  parenchyme  pulmo- 
naire d’où  elles  sont  éliminées  à travers  les  bronches;  Vautre s dans  le  conduit 
aérifère.  On  les  trouve,  i « dans  les  petites  ramifications  bronchiques,  dont 
parfois  elles  représentent  exactement  la  forme:  2 dans  les  bronches  d’un  plus 
gros  calibre:  3 dans  le  larynx.»  On  en  a vu  quelquefois,  qui  étaient  logées  dans 
les  ventricules  de  cet  organe. 

90.  Outre  ces  matières  on  trouve  encore  souvent  des  corps  étrangers  dans 
les  bronches,  comme:  fragmens  d’os,  de  noyaux  de  noix,  de  cérise,  de  dents 
artificiels,  etc.  Souvent  les  malades  rejelent  ces  corps  par  l’expectoration  vio- 
lente, et  se  trouvent  guéris  de  tous  les  symptômes  asthmatiques.  Mais  souvent 
ils  meurent,  et  l’on  trouve  la  cause  de  leur  respiration  asthmatique  par  l’au- 
topsie dans  de  tels  corps  étrangers. 

b.  Symptomatologie  clinique  des  bronchosténoses  mécaniques. 

91.  La  bronchosténose,  tant  l’hypérémique,  que  l’hypertrophique  et  la  mu- 
queuse, commence  pour  la  plupart  par  des  accidents  légers  de  catarrhe  bron- 
chique, puis  on  observe  un  certain  degré  de  respiration  difficile  et  les  malades 
commencent  à se  plaindre  et  d’accuser  une  pression  gênante  sous  le  sternum 
et  sous  les  côtes  supérieures,  surtout  quand  ils  ont  essayé  quelque  mouvement 
ou  quelque  effort  trop  grand.  Cette  dyspnée  devient  peu-à-peu  continuelle  et 
on  entend  un  sifflement;  par  l’auscultation  on  observe  des  râles  vibrants  de 
toutes  sortes,  comme  sifflants,  sonores,  bifilaires,  ronflants,  etc.  Le  lieu  où  on 
perçoit  ces  signes  stéthoscopiques  est  borné  et  correspondant  à l’endroit  du 
poumon,  où  se  trouve  la  bronchosténose  circonscrite. 

92.  Lorsque  dans  la  marche  de  cette  maladie  (bronchite  et  catarrhe  bron- 
chial chronique)  les  voies  aériennes  sont  obstruées  par  du  mucus  dense,  qui 
y rendent  difficile  le  passage  de  l’air,  on  comprend  que  si  celte  obstruction 
est  étendue  à la  généralité  des  tubes  bronchiques,  le  malade  doive  éprouver 
une  gène  notable  et  un  sentiment  d’étouffement  plus  ou  moins  considérable. 

93.  Celte  dyspnée  dans  la  bronchosténose  chronique  est  très  commune  et 
très  importante  à étudier:  car  comme  la  maladie  s’associe  à beaucoup  d’autres 
lésions  organiques  de  la  poitrine,  ainsi  que  l’on  verra  plus  bas,  cette  dyspnée 
catarrhale,  qui  parfois  se  complique,  comme  nous  allons  le  dire,  avec  des  accès 
d’asthme,  joue  un  rôle  capital  dans  l’histoire  des  affections  thoraciques  et  ab- 
dominales, en  général,  cl  dans  l’histoire  de  l’asthme  en  particulier. 


CHAPITRE  IV. 


74 

94.  Voici  les  caractères  principaux  qu’elle  présente:  les  deux  temps  de  la 
respiration  sont  difficiles  et  laborieux:  tous  les  muscles  capables  de  dilater  et 
de  resserrer  la  poitrine  sont  alternativement  mis  en  action,  mais  il  est  facile 
de  remarquer  que  l’expiration  est  plus  longue  que  l’inspiration.  Cette  circon- 
stance, qui  est  inséparable  de  l’existence  des  râles  vibrants  plus  nombreux  à 
l’expiration  qu’à  l’inspiration,  s’explique  comme  la  différence  du  nombre  des 
râles  aux  deux  temps  respiratoires,  par  le  retrait  expiratoire  des  poumons,  qui 
fait,  que  l’air  en  sortant,  des  tubes  bronchiques  éprouve  plus  d’obstacles  qu’en 
y entrant. 

95.  Ce  qui  se  passe  dans  ce  genre  de  dyspnée  a lieu  par  un  mécanisme 
analogue  à celui  de  l’œdème  glotlique , avec  la  différence  toutefois  que  pour 
chacune  des  deux  maladies,  ce  n’est  pas  le  même  temps  respiratoire  qui  est 
le  plus  difficile.  En  effet,  dans  V œdème  l’inspiration  est  plus  longue  et  plus 
laborieuse  que  l’expiration,  pareeque  l’air  en  entrant  dans  le  larynx  rapproche 
l’un  de  l’autre  les  replis  arythéno-épiglottiques,  et  y rend  de  celte  manière  le 
passage  très  étroit;  dans  la  bronchosténose  catarrhale  l’expiration  est  au  con- 
traire plus  longue  que  l’inspiration,  pareeque  l’expiration,  affaissant  les  parois 
des  tubes  contre  les  obstacles  muqueux  qui  obstruent  leur  calibre  , fait  que 
l’air  a beaucoup  plus  de  peine  à franchir  ces  obstacles  à sa  sortie  qu’à  son  entrée. 

96.  Le  retrait  expiratoire  des  parois  thoraciques  ne  produit  pas  seulement 
la  compression  des  tubes  bronchiques  , il  agit  de  la  meme  manière  sur  les 
troncs  veineux  intra-thoraciques,  et  ceux-ci  sont  d’autant  plus  comprimés  en 
ce  moment,  que  les  poumons,  étant  distendus  par  une  quantité  d’air  dont  ils 
ont  tant  de  peine  à se  débarasser,  exercent  sur  ces  troncs  une  pression  plus 
considérable.  Il  suit  de  là,  que  les  veines  du  cou,  les  jugulaires,  les  thyroïdien- 
nes inférieures  et  les  sous-clavières,  ne  pouvant  se  décharger  dans  les  troncs 
intra-thoraciques  auxquels  elles  aboutissent,  sont  visiblement  gonflées  et  for- 
ment des  tumeurs  au  dessus  des  clavicules  et  de  la  partie  supérieure  du  ster- 
num. Ces  tumeurs  n’existent  que  pendant  l’inspiration  , car  aussitôt  que  les 
parois  thoraciques  s’écartent,  et  que  les  veines  caves  ne  sont  plus  comprimées, 
le  sang  veineux  du  cou  s’y  précipite  de  toute  part  et  les  tumeurs  précitées 
disparaissent  immédiatement  pour  se  montrer  de  nouveau  à l’expiration  sui- 
vante. 11  arrive  même,  qu’après  des  répétitions  fréquentes  de  ces  dyspnées 
bronchiques,  les  veines  du  cou,  à force  d’avoir  été  dilatées , finissent  par 
acquérir  un  volume  double  et  même  triple  de  celui  qu’elles  ont  naturellement, 
de  sorte  que  plus  le  catarrhe  bronchique  est  ancien,  et  plus  les  tumeurs  vei- 
neuses du  cou  sont  considérables  et  deviennent  variqueuses. 

97.  Cette  dyspnée  coexiste  avec  les  râles  vibrants;  elle  diminue  et  disparait 
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avec  eux.  Elle  est  incompatible  avec  les  râles  bullaires,  parceque  le  mucus, 
assez  liquide  pour  être  déplacé  facilement  par  Pair  et  pour  donner  lieu  à ces 
râles,  n’oppose  pas  à l’air  un  obstacle  assez  puissant  pour  qu’il  en  résulte 
de  la  dyspnée,  et  d’ailleurs,  cette  dyspnée  existât-elle,  il  suffirait  de  quelques 
mouvemens  de  toux  pour  expectorer  le  mucus  liquide  qui  l’aurait  produite. 

98.  Néanmoins  il  arrive  quelquefois  que  la  présence  d’un  mucus  fluide 
dans  l’arbre  bronchique,  annoncée  par  les  râles  bullaires,  produit  de  la  dyspnée. 
Cela  s’observe  lorsque,  par  suite  de  paralysie,  de  douleur  ou  surtout  de  fai- 
blesse extrême,  le  malade  est  dans  l’impossibilité  d’expectorer;  alors  le  mucus, 
bien  que  liquide,  finit  par  s’accumuler  en  telle  abondance,  que  l’air  ne  peut 
le  transverser , et  qu’il  en  résulte  un  défaut  d’hématose  qui  devient  bientôt 
mortel.  Dans  ce  cas,  on  peut  dire  que  la  dyspnée  et  l’asphyxie,  qui  en  est  la 
suite,  dépendent  moins  de  la  présence  des  matières  muqueuses  dans  les  bron- 
ches, que  de  Y impossibilité  où  se  trouve  le  malade  de  tousser  assez  éner- 
giquement pour  pouvoir  les  expectorer.  C’est  donc  principalement  sous  le  rap- 
port de  la  faiblesse,  par  suite  de  laquelle  le  mucus  fluide  n’a  pu  être  expulsé 
de  l’arbre  bronchique,  que  cette  dyspnée  est  grave.  Quant  à celle  qui  dépend 
de  la  présence  d’un  mucus  dense  dans  les  bronches,  elle  est  très  rarement 
funeste,  parcequ’elle  s’accompagne  le  plus  souvent  d’un  état  de  forces  suffisant 
pour  l’expectoration  du  mucus,  qui  en  était  la  cause. 

99.  On  doit  alors  établir  uiîe  différence  entre  les  diverses  espèces  de  ma- 
tières bronchiques,  et  ne  les  regarder  comme  également  propres  à déterminer 
l’asphyxie.  Car,  selon  que  la  matière  muqueuse  est  fluide  ou  dense,  nous  aper- 
cevons ou  les  râles  vibrants  ou  les  râles  bullaires.  Cette  distinction  entre  la 
bronchosténose  catarrhale  avec  mucus  fluide  et  râle  vibrant  et  entre  la  bron- 
chosténose catarrhale  avec  mucus  dense  et  râle  bullaire , est  très  importante 
pour  le  pronostic,  car  il  n’y  a aucune  ressemblance  à établir  pour  la  gravité 
entre  une  dyspnée  accompagnée  de  râles  vibrants  et  celle  qui  lient  à la  pré- 
sence de  râles  bullaires.  Nous  savons,  que  la  première  est  ordinairement  in- 
nocente, tandis  que  la  seconde  est  toujours  pernicieuse. 

c.  Les  accès  asthmatiques  dans  les  bronchosténoses  mécaniques. 

4 00.  Si  pendant  l’augmentation  de  dyspnée  on  ausculte  la  poitrine,  on  trouve 
que  le  râle  sibilant  devient  plus  prononcé  et  en  même  temps  beaucoup  plus 
général  qu’à  l’ordinaire;  il  devient  de  nouveau  plus  faible  et  plus  circonscrit, 
à mesure  que  l’oppression  va  en  diminuant.  Nul  doute,  qu’en  pareille  circon- 
stance l’accroissement  subit  de  la  dyspnée  ne  dépende  d’une  augmentation  de 
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l’engorgement  habituel,  dont  la  muqueuse  bronchique  est  le  siège,  d’où  dimi- 
nution du  calibre  des  bronches  et  par  suite  production  du  râle  sibilant.  11  y a 
un  certain  nombre  d’asthmes  qui  doivent  être  rapportés  à l’épaississement 
de  la  membrane;  dans  ces  cas,  l’intensité  de  la  dyspnée  est  sous  la  dépen- 
dance immédiate  des  divers  degrés  d’engorgement  de  cette  membrane,  et  elle 
est  variable  comme  celui-ci. 

4 01.  Outre  les  malades,  où  il  existe  un  état  habituel  d’inflammation  des 
bronches,  qui  s’exaspère  par  intervalles,  il  est  encore  des  individus  qui  n’of- 
frent ordinairement  aucun  signe  de  bronchite,  qui  ne  toussent  pas,  qui  n’ont 
pas  l’haleine  courte,  et  qui,  à certains  intervalles,  sont  pris  tout-à-coup  des 
symptômes  suivants:  oppression  portée  rapidement  au  plus  haut  degré,  suf- 
focation imminente,  injection  violacée  de  la  face,  comme  chez  les  asphyxiés, 
pouls  petit,  serré,  assez  fréquent,  toux,  sèche  d’abord,  puis  accompagnée  d’une 
expectoration  abondante , dont  l’apparition  coïncide  avec  la  diminution  de 
l’astlnne.  Ces  divers  symptômes  s’établissent  brusquement,  ils  acquièrent  très 
rapidement  leur  plus  haut  degré  d’intensité,  puis  ils  diminuent,  et  au  bout  d’un 
petit  nombre  de  jours  ils  ont  disparu  sans  laisser  aucune  trace  après  eux. 

102.  Quelle  est  la  cause  de  celte  éffrayante  dyspnée,  qui  saisit  ainsi  un  in- 
dividu au  milieu  de  sa  santé  la  plus  parfaite?  Qui  le  jette  tout-à-coup  dans 
d’inexprimables  angoisses,  et  qui  menace  de  le  tuer  par  asphyxie?  L’ausculta- 
tion va  nous  l’expliquer;  elle  nous  apprend,  que  dès  que  la  dyspnée  com- 
mence, on  entend  dans  tous  les  points  de  la  poitrine  un  sifflement  général  qui 
accompagne  chaque  inspiration,  et  qui,  dans  certains  cas,  se  fait  aussi  enten- 
dre dans  le  larynx.  Dans  ce  dernier  organe,  comme  dans  les  bronches  grandes 
et  petites,  on  ne  saurait  expliquer  autrement  l’apparition  subite  de  la  respira- 
tion sifflante  que  par  Yengorgement  aussi  subit  de  la  membrane  muqueuse 
laryngo-bronchique;  de  là  l’accès  d’asthme,  et  à mesure  que  l’oppression  de- 
vient moins  forte,  le  sifflement  de  la  respiration  devient  aussi  moins  fort  et 
moins  général;  puis  lorsque  l’expectoration  s’établit,  ce  sifflement  est  rem- 
placé par  les  râles  crépitants,  sous-crépitants  et  muqueux.  Celui-ci  dure  plus 
ou  moins  longtemps,  puis  il  disparait  à son  tour  et  l’on  n’entend  plus  que  le 
bruit  naturel  de  la  respiration. 

4 03.  On  peut  expliquer  aisément  la  formation  de  telles  attaques  asthmatiques 
par  l’afflux  subit  du  sang,  sous  forme  d’une  congestion  momentanée.  La  nature 
des  symptômes,  l’anxiété  et  la  gène  de  la  respiration,  qui  proviennent  et  dé- 
pendent, comme  nous  venons  de  le  dire,  d’une  implélion  sanguine  momentanée 
des  bronches  et  du  gonflement  de  la  muqueuse,  portent  à l’admission  d’un 
obstacle  mécanique,  qui  résulte  de  l’hyperémie  aiguë  dans  la  membrane 
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muqueuse.  Car  lié  à une  telle  hyperémie  le  rétrécissement  des  bronches  donne 
toujours  naissance  à une  dyspnée,  qui  augmente  et  décroît  avec  l’hypérémie, 
qui  en  est  la  cause. 

4 04.  Quant  à l’explication,  d’où  dépend  cette  hypérémie  momentanément 
excitée  et  disparaissant  avec  une  égale  vitesse,  on  peut  la  considérer  comme 
semblable  à celle  qui  accompagne  le  phénomène  de  la  rougeur  de  pudeur  sur 
le  visage,  qui  reste  également  sous  l’influence  des  impressions  morales.  On 
sait,  que  le  célèbre  opérateur  Diefjfenbach  a observé  une  telle  rougeur  chez 
une  Allé  pudique,  non  sur  le  visage,  mais  sur  le  mont  vénérien,  où  il  voyait, 
en  découvrant  la  fille  pour  l’opération,  une  rougeur  subitement  excitée  par 
l’afflux  sanguin,  qui  durait  quelques  instants  pendant  l’inspection.  On  connaît, 
l’influence  morale  des  excitations  et  des  dépressions  sur  la  turgescence  des 
vaisseaux  capillaires.  De  la  même  manière  on  pourra  expliquer  l’angoisse  et 
la  gêne  de  la  respiration  sous  l’influence  d’une  émotion  morale,  par  l’afflux  du 
sang  dans  les  vaisseaux  capillaires  du  poumon  et  par  l’implétion  et  l’obstru- 
ction matérielle  du  calibre  des  petites  bronches,  si  l’on  ne  préfère  pas  l’expli- 
cation par  voie  dynamique  à l’aide  du  spasme  bronchique. 

4 05.  La  manière  d’envisager  les  attaques  asthmatiques  comme  dépendant 
d’une  congestion  subite  du  sang  dans  les  poumons  renferme  quelques  points 
de  vue  utiles  pour  le  traitement  de  ces  accès.  Nous  ne  ferons  ici  que  cette 
remarque  touchant  la  dénomination  de  bronchosténose  hypèr  émique , comme 
cause  possible  des  attaques  asthmatiques.  La  dénomination  d’un  état  morbide, 
donne  surtout,  dans  beaucoup  de  cas,  occasion  à deux  erreurs,  c’est-à-dire, 
quant  à l’explication  de  sa  nature  et  quant  à son  traitement  prophylactique 
et  thérapeutique.  Ainsi  la  désignation  trop  générale  de  spasme  bronchique  pour 
ces  états  d’asthme,  qui  n’était  jusqu’à  présent  que  trop  en  usage,  a induit 
beaucoup  de  médecins  à croire,  que  la  nature  de  ces  attaques  soit  toujours 
purement  nerveuse  et  spasmodique , et  que  le  traitement  en  devait  consister 
dans  l’application  de  l’appareil  antispasmodique.  Cependant  nous  avons  traité 
plusieurs  malades  qui  sont  souvent  atteints  de  tels  accès  asthmatiques  avec 
le  plus  grand  succès  par  la  simple  méthode  révulsive.  Quand  l’accès  vient, 
nous  faisons  appliquer  sur  la  poitrine  du  malade  un  sinapisme  ou  un  mouchoir 
trempé  dans  du  chloroforme,  plus  ou  moins  grand,  et  nous  sommes  presque, 
toujours  et  avec  beaucoup  de  certitude  et  de  promptitude,  parvenus  à dissiper 
tout-à-fait  les  symptômes  gênants  de  l’asthme  le  plus  grave,  sans  avoir  besoin 
de  recourir  à l’usage  des  médicaments  antispasmodiques,  comme  Y Opium,  la 
Datura  stramonium,  la  Lobelia  inflala,  etc. 

4 06.  On  pourra  nous  faire  ici  l’objection  assez  fondée,  que  l’action  efficace 
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de  la  méthode  révulsive  ne  démontre  point  l’existence  de  Fhypérémie  et 
qu'elle  peut  également  dissiper  et  calmer  l’état  spasmodique  dans  les  muscles 
bronchiques,  de  manière  que  la  conclusion  pathologique  tirée  de  la  thérapeu- 
tique, comme  elle  se  trouve  énoncée  dans  les  mots:  « Naturam  morborum  cu- 
raliones  demonstrant» 3 ne  peut  point  obtenir  place  dans  notre  cas  de  controver- 
se. Nous  n’avons  pas  l’intention  d’entrer  ici  dans  une  discussion  sur  la  préfé- 
rence de  la  théorie  spasmodique  ou  hypérémique  de  l’accès  asthmatique,  mais 
il  nous  a semblé  convenable,  après  avoir  traité  du  spasme  bronchique  (voy. 
§ 57-78)  de  faire  aussi  mention  de  l’hypothèse  sur  l’hypérémie  bronchique 
comme  cause  de  l’attaque  de  l’asthme. 

d.  Complication  de  la  bronchosténose  mécanique  avec  la  bronchectase. 

4 07.  Une  des  lésions  qu’on  rencontre  assez  souvent  avec  et  surtout  après 
des  catarrhes  chroniques  prolongés  du  poumon,  c’est  la  dilatation  des  bronches 
(bronchectase).  Celle-ci  peut  avoir  lieu  tantôt  dans  tout  le  trajet  des  bronches, 
tantôt  dans  une  étendue  plus  ou  moins  circonscrite.  Dans  le  premier  cas  l’air 
passant  par  des  tuyaux  bronchiques  d’un  calibre  considérable,  produit  un 
souflle  plus  ou  moins  étendu.  Et  si  en  outre  il  y a quelques  liquides  dans  les 
voies  aériennes,  leur  déplacement  par  l’air  qui  entre  et  sort  à chaque  mou- 
vement de  la  respiration,  donnera  lieu  à un  râle  muqueux  à bulles  très  gros- 
ses, ayant  beaucoup  de  ressemblance  avec  le  râle  caverneux  ou  gargouille- 
ment. Lorsque  le  malade,  qui  se  trouve  dans  cette  condition,  vient  à parler, 
la  voix  rétentit  avec  force  dans  tout  le  trajet  des  bronches  dilatées,  de  sorte 
qu’on  entend  la  bronchophonie  et  quelquefois  même  la  pectoriloquie.  La  per- 

t 

eussion  executée  dans  le  trajet  des  bronches  dilatées  donne  un  son  plus  clair 
que  dans  l’état  normal.  Mais  si  la  dilatation  n’est  que  médiocre  et  qu’elle  at- 
teigne pourtant  plusieurs  bronches  à la  fois,  la  percussion  offrira  le  plus  sou- 
vent un  son  mat,  effet  de  l’occlusion  des  cavités  vésiculaires  comprimées  par 
les  parois  des  bronches  dilatées. 

4 08.  On  voit  qu’il  y a beaucoup  de  rapprochement  entre  les  signes  d’auscul- 
tation qui  accompagnent  la  dilatation  des  bronches  et  ceux  d’une  caverne. 
En  effet,  la  bronchectase  peut  donner  lieu  à un  souffle,  qu’on  appelle  caver- 
neux, ou  gargouillement,  et  à la  pectoriloquie,  signes  qui  caractérisent  une 
caverne  du  poumon.  Le  diagnostic  devient  surtout  difficile,  si  la  dilatation 
bronchique  est  circonscrite  et  bornée  à une  seule  bronche.  Alors  la  bronche 
dilatcé  se  trouve  tout-à-fait  dans  des  conditions  analogues  à celles  d’une  ca- 
verne; si  ce  n’est  que  dans  le  premier  cas,  les  parois  de  la  cavité  sont 
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formées  par  les  cerceaux  cartilagineux  des  voies  aériennes,  tandis  que  dans  le 
dernier  c’est  le  parenchyme  même  du  poumon  qui  les  constitue.  Mais  la  pré- 
sence ou  l’absence  des  signes  rationels,  qu’on  observe  dans  la  marche  de  la 
phthisie  tuberculeuse,  tels  que  les  sueurs  et  les  dévoiements  colliquatifs,  pour- 
ront éclairer  le  diagnostic. 

c.  Rapport  statistique  de  la  bronchosténose  muqueuse  selon  le  sexe  et  l’âge. 

4 09.  Les  recherches  statistiques  recueillies  dans  les  hôpitaux  nous  ont  dé- 
montré que  parmi  toutes  les  affections  du  poumon  , exceptée  la  tuberculisation, 
c’est  le  catarrhe  chronique  des  bronches  qui  constitue  une  des  plus  fréquentes 
affections  de  la  respiration.  Néanmoins  la  dyspnée  y est  très  légère  et  ne  se 
trouve  pas  mise  en  relief  que  par  l’action  de  marcher  et  de  parler.  Par  con- 
séquent elle  ne  donne  pas  si  souvent  occasion  à des  accès  asthmatiques,  que 
l’emphysème,  quoique  cette  affection  ne  s’offre  si  fréquemment  à l'observation 
que  la  bronchite  chronique  et  muqueuse.  Les  bronchosténoses  donc  et  surtout 
la  bronchosténose  muqueuse,  ou  plus  connue  sous  le  nom  de  catarrhe  chro- 
nique des  bronches,  quoiqu’elle  est  comme  maladie  plus  fréquente  que  l’em- 
physème pulmonaire,  occupent  cependant  la  seconde  place  dans  l’énumération 
des  lésions  organiques  comme  causes  de  l’asthme,  rangée  scion  l’ordre  de  leur 
fréquence  relative. 

4 4 0.  Pour  prouver  ce  que  nous  venons  de  dire,  nous  donnerons  quelques 
dates  numériques  sur  le  rapport  de  la  bronchosténose  muqueuse  , selon  l’àge 
et  le  sexe,  avec  l’emphysème  pulmonaire.  Ainsi,  p.  e.,  pendant  les  deux  années 
de  4850-4852  on  a constaté  parmi  les  4600  cas  d’autopsie  observés  par  M.r  le 
prof.  Engel  et  le  doct.  Willingk  à Prague  348  cas  de  catarrhe  bronchique, 
c’est-à-dire  21,8  pro  cent,  et  4 41  cas  d’emphysème  pulmonaire,  c’est-à-dire 
8,8  p.  cent.  Quant  au  rapport  du  sexe,  on  a rencontré  le  catarrhe  bronchique 
parmi  les  348  cas,  139  fois  chez  des  hommes,  c’est-à-dire  4 8,7  p.  cent,  et 
209  fois  chez  des  femmes,  c’est-à-dire  24,4  p.  cent,  et  on  trouva  l’emphysème 
pulmonaire  parmi  les  4 41  cas,  75  fois  chez  les  hommes,  c’est-à-dire  40,1 
p.  cent,  et  66  fois  chez  des  femmes,  c’est-à-dire  7,7  p.  cent. 

44  4.  La  complication  du  catarrhe  bronchique  (bronchoslénose  muqueuse) 
avec  la  dilatation  des  bronches  (bronchectase)  se  trouva  parmi  le  total  de  1600 
cas  d’autopsie  88  fois,  c’est-à-dire  5,3  p.  cent,  et  quant  au  nombre  de  348 
cas  de  catarrhe  bronchique  la  proportion  est  de  25,3  p.  cent.  La  complication 
de  la  bronchosténose  muqueuse  avec  la  bronchectase  se  montra  chez  34  hom- 
mes (4,6  p.  cent)  et  chez  54  femmes  (6,3  p.  cent). 
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412.  En  opposition  avec  toutes  les  autres  maladies  du  poumon  on  remarqua 
tant  dans  la  bronchosténose  muqueuse  seule  que  dans  sa  combinaison  avec 
la  bronchcctase  une  proportion  bien  défavorable  pour  le  sexe  féminin,  car  on 
les  trouva  chez  les  femmes  en  proportion  de  24,4  p.  cent,  et  de  6,3  p.  cent, 
chez  les  hommes  en  proportion  de  1 8,7  p.  cent,  et  4,6  p.  cent;  ce  qui  frappe 
de  plus  lorsqu’on  y joint  que  les  hommes  atteignent  relativement  un  âge  plus 
avancé  que  les  femmes. 

413.  Quant  au  rapport  du  maximum  de  ces  maladies  à l’âge  et  au  sexe,  on 
constata  que  la  bronchoslénose  muqueuse  se  trouva  le  plus  souvent  chez  les 
femmes  dans  l’âge  de  60  à 70  ans,  44  fois  =24,4  p.  cent,  chez  les  hommes 
dans  l’âge  de  40-50  ans , 35  fois  = 25,2  p.  cent.  Au  contraire  l’emphysème 
se  trouva  le  plus  souvent  chez  les  hommes  dans  l’âge  de  50-60  ans,  24  fois, 
ou  28  p.  cent;  chez  les  femmes  dans  l’âge  de  60-70  ans,  49  fois,  ou  28.8  p. 
cent.  Enfin  la  combinaison  de  la  bronchosténose  muqueuse  avec  la  bronchectasc 
s’offre  le  plus  souvent  chez  les  femmes  dans  l’âge  de  60-70  ans,  4 6 fois  = 29,4 
p.  cent,  chez  les  hommes  dans  les  deux  âges  de  30  à 40  et  de  40  à 50  ans 
également  7 fois  ou  20,6  p.  cent.  Pour  mieux  apprécier  la  proportion  numé- 
rique du  pro  cent  on  doit  retenir,  que  le  total  des  autopsies  se  composa  de 
4600  cas,  parmi  lesquels  se  trouvaient  856  femmes  ou  53,8  p.  cent,  et  744 
hommes,  ou  46,5  p.  cent. 

444.  I.  Tableau. 

Proportion  du  catarrhe  chronique  du  poumon  selon  Page  et  le  sexe. 


Jusqu’à 
10  ans 

de  10-20 

20-50 

50-40 

40-50 

50-60 

60-70 

70-80 

80-90 

Hommes  . . 

5 

6 

8 

20 

55 

26 

20 

15 

5 

Femmes.  . . 

5 

8 

55 

28 

26 

52 

44 

24 

7 

En  pro  cent 

Hommes  . . 

5,6 

4,5 

5,8 

14,4 

25,2 

18,7 

14,4 

9,4 

5,6 

Femmes.  . . 

2,4 

3,8 

15,8 

15,4 

12,4 

15,5 

21,1 

11,5 

t)jO 
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11.  Tableau. 

Proportion  de  l3 emphysème  pulmonaire  selon  Page  et  le  sexe. 


Jusqu’à 
10  ans 

de  10-20 

20-50 

50-40 

40-50 

50-G0 

60-70 

7080- 

80-90 

Hommes  . . 

tl 

tl 

6 

11 

17 

21 

11 

7 

2 

Femmes  . . 

1 

1 

5 

4 

17 

11 

19 

8 

1 

En  pro  cent 

Hommes  . . 

h 

h 

8 

14,7 

22,7 

28 

14,7 

9,3 

2,7 

Femmes  . . 

1,3 

1,8 

4,5 

0,1 

25,8 

16 

28,8 

12,1 

2,5 

90-100 

!• 

1 


tt 


1,8 


III.  Tableau. 

Proportion  de  la  complication  de  la  bronchoslênose  avec  la  bronchectase 

selon  Page  et  le  sexe. 


Jusqu'à 
10  ans 

de  10-20 

20-50 

30-40 

40-50 

50-60 

60-70 

70-80 

80-90 

Hommes.  . . 

1 

1 

5 

7 

7 

5 

5 

2 

1 

Femmes  . . 

1 

3 

7 

5 

5 

11 

16 

6 

tl 

En  pro  cent 

Hommes  . . 

2,9 

2,9 

14,7 

20,6 

20,6 

14,7 

14,7 

5,9 

2,9 

Femmes  . . 

1,9 

5,6 

12,9 

9,5 

9,3 

20,4 

29,4 

11,1 

tt 

90-100 

t! 

fl 


II 

tl 


Les  conclusions  qu’on  peut  tirer  de  ces  trois  tableatfx  quant  au  rapport  de 
ces  trois  maladies  capitales  du  poumon  avec  le  sexe  et  l’âge  se  trouvent  déjà 
énoncées  dans  les  paragraphes  précédents  113-115. 


C.  Epanchements  pleurétiques. 
a.  Symptomatologie  générale. 

115.  Toutes  les  fois  qu’un  malade  accuse  une  douleur  de  côté,  de  quelque 
caractère  qu’elle  soit,  c’est  un  dévoir  impérieux  de  percuter  et  d’ausculter  con- 
venablement la  poitrine.  Si  à la  douleur  vient  se  joindre  la  fièvre,  une  toux 
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sèche,  une  dyspnée  non  sibilante s avec  décubitus  sur  le  coté  primitivement 
affecté,  il  est  probable,  qu’on  a affaire  à un  épanchement  pleurétique. 

4 46.  On  rencontre  presque  constamment  chez  les  pleurétiques  une  certaine 
pâleur  de  la  face,  un  teint  cachectique  particulier  analogue  à celui  de  la  chlo- 
rose, des  fièvres  intermittentes  ou  des  maladies  saturnines,  moins  toutefois  la 
couleur  jaune  des  téguments,  qui  est  à peine  marquée.  Si  l’on  joint  à cette 
pâleur  cachectique  du  visage,  Y anxiété  respiratoire  qui  se  peint  sur  la  phy- 
sionomie, on  aura  ce  que  quelques  praticiens  appellent  « une  figure  à épan- 
chement. ” 

417.  Chacun  de  ces  symptômes  peut  se  modifier.  Ces  modifications  consi- 
stent en  ceci,  que  plusieurs  des  malades  sont  poursuivis  par  un  point  de  côté 
pendant  des  semaines,  des  mois,  et  même  une  année  entière,  sans  qu’il  soit 
survenu  d’épanchement.  La  douleur  est  irrégulièrement  intermittent  le  plus 
souvent;  ce  n’est  qu’au  moment  où  la  fièvre  s’est  allumée,  que  la  dyspnée 
est  survenue  et  qu’on  a vu  naître  l’épanchement.  On  doit  donc,  en  cas  pareil, 
attentivement  surveiller  le  malade  et  ne  pas  craindre  de  répéter  de  temps  en 
temps  l’exploration  par  les  moyens  physiques,  car  souvent  la  fièvre  ne  con- 
siste qu’en  une  légère  accélération  du  pouls  avec  chaleur,  appréciable  surtout 
le  soir,  et  qui  peut  facilement  passer  inaperçue. 

4 48.  La  douleur  pleurétique  a ceci  de  particulier,  qu’elle  donne  lieu  le  plus 
souvent  à un  double  point  de  côté:  l’un  se  fait  sentir  aux  environs  des  parties 
déclives  de  le  gouttière  costo-diaphragmatique,  et  l’autre  près  du  mamelon.  Des 
élancements  ont  lieu  de  l’un  à l’autre  dans  les  grands  mouvements  de  la  poi- 
trine, la  toux,  l’éternument,  le  hoquet,  etc. 

4 4 9.  La  dyspnée  a pour  caractère  principal  de  ne  pas  être  accompagnée  de 
sifflement  dans  l’expiration  et  de  donner  lieu  au  décubitus  sur  le  côté  affecté. 
La  respiration  est  courte,  le  discours  du  malade  est  entrecoupé  par  la  fréquence 
des  mouvements  respiratoires.  Selon  les  observations  de  Laennec  l’oppression 
qui  accompagne  l’épanchement  thoracique,  présente  souvent  un  redoublement 
nocturne  bien  marqué  (4). 


b.  Signes  de  la  percussion. 

4 20.  Si  l’on  veut  découvrir  et  limiter  un  liquide  épanché  dans  la  plèvre  ou 
des  fausses  membranes,  on  doit  exercer  une  percussion  aussi  superficielle  que 


(I)  Laennec,  traité  de  l'auscultation  médiate.  2e  édit.,  Paris,  1826,  T.  II,  p.  99. 
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possible  dans  toutes  les  régions  du  thorax,  mais  surtout  au  niveau  des  hy- 
pochondres,  où  une  percussion  profonde  ferait  nécessairement  entendre  la  ma- 
tité de  la  rate  et  du  foie,  ou  la  sonorité  tympanique  de  l’estomac.  Il  est  toujours 
préférable  de  percuter  immédiatement  sur  la  peau. 

4 24.  Un  épanchement  liquide  se  traduit  en  général  par  une  matité  absolue 
dont  les  limites  correspondent  en  bas,  en  avant  et  en  arriére,  à la  ligne  de 
réflexion  de  la  plèvre  costale  sur  le  diaphragme  et  sur  les  mediastins , et  qui 
est  circonscrite  en  haut  par  une  courbe  d’apparence  elliptique  ou  parabolique, 
dont  le  grand  axe  et  le  sommet  correspondent  au  bord  postérieur  de  l’aisselle, 
à l’opposite  de  l’insertion  du  pédicule  pulmonaire  à la  cloison  médiastine,  dans 
le  point  où  l’écartement  des  deux  feuillets  de  la  plèvre  est  le  plus  considérable. 

4 22.  La  limite  supérieure  des  épanchements  ne  représente  pas  dans  toutes 
les  périodes  une  courbe  égale.  Quand  la  résorption  du  liquide  commence  à se 
faire,  on  voit  les  parties  antérieures  et  postérieures  de  celte  limite  se  fléchir, 
ses  parties  latérales  restant  à la  même  hauteur.  A mesure  que  la  quantité  du 
liquide  diminue,  le  sommet  de  la  courbe  s’abaisse  et  ses  bronches  se  rappro- 
chent, son  axe  correspondant  toujours  du  bord  postérieur  de  l’aisselle. 

4 23.  Quant  à la  qualité  de  la  matité  plus  ou  moins  absolue,  c’est  au  niveau 
du  bord  postérieur  de  l’aisselle,  à la  hauteur  de  l’angle  inférieur  de  l’omoplate, 
que  la  matité  est  toujours  à son  maximum;  elle  va  en  diminuant  à mesure  que 
l’on  s’éloigne  de  cette  région.  Il  arrive  quelquefois  dans  les  épanchements  du 
côté  gauche,  que  l’on  trouve  dans  la  partie  de  la  rigole  costo-diaphragmatique 
située  au  devant  du  bord  antérieur  de  la  rate,  une  obscurité  de  son  si  légère, 
qu’elle  masque  à peine  la  sonorité  tympanique  de  l’estomac.  La  mobilité  est 
un  caractère  pathognomique  des  matités  dues  aux  épanchements  liquides,  un 
fait  que  M.  Piorry  a depuis  longtemps  signalé  et  dont  il  a fait  sentir  l’impor- 
tance. C’est  dans  les  épanchements  hydropiques  ou  au  début  des  pleurésies 
que  l’on  rencontre  ordinairement  la  mobilité. 

4 24.  On  sait  que  dans  la  givandc  majorité  des  épanchements  il  y a du  liquide 
et  des  fausses  membranes.  Celles-ci  se  traduisent  par  une  obscurité  très  légère 
à la  percussion  superficielle.  Celte  obscurité  de  son  augmente  à mesure  que 
l’on  s’approche  des  parties  latérales  et  déclives,  et  c’est  à 2 centimètres  4 en- 
viron au  dessus  des  extrémités  antérieures  des  4 1e  et  4 2e  côtes  qu’elle  est  à 
son  maximum.  C’est  à l’aide  de  ce  signe  que  l’on  peut,  dans  la  plupart  des 
épanchements  récemment  guéris,  déterminer  facilement  toutes  les  régions  que 
le  liquide  occupait  primitivement. 
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c.  Signes  de  l’auscultation. 

4 25.  L’auscultation  des  épanchements  pleurétiques  révèle  un  grand  nombre 
de  phénomènes,  ce  sont:  l’absence  ou  l’éloignement  du  bruit  respiratoire,  l’ex- 
piration prolongée,  le  souffle  aux  deux  temps  de  la  respiration  ou  à l’expira- 
tion seulement,  la  bronchophonie,  l’égophonie,  les  frottements  pleurétiques,  qui 
donnent  naissance  à une  si  grande  variété  de  bruits  de  toute  nature. 

4 26.  L’absence  ou  l’éloignement  du  bruit  vésiculaire  est  liée  à l’existence 
d’une  couche  plus  ou  moins  épaisse  de  liquide.  Dans  les  épanchements  un  peu 
abondants,  le  bruit  vésiculaire  disparait  tout-à-fait  au  niveau  de  la  matité  ab- 
solue et  se  modifie  d’une  manière  remarquable  sur  les  régions,  où  la  sonorité 
pulmonaire  se  fait  entendre;  il  est  souvent  plus  rude  et  presque  toujours  il  se 
décompose;  l’inspiration  se  prolonge  et  à mésure  que  l’on  approche  de  la  ma- 
tité absolue,  elle  se  prolonge  de  plus  en  plus  et  devient  soufflante.  Au  niveau 
de  cette  matité,  le  bruit  vésiculaire  s’éteint  entièrement,  et  il  ne  reste  plus 
qu’un  souffle  tubulaire  lointain  simple  ou  double  ; s’il  est  simple,  il  est  en  géné- 
ral lié  à l’expiration.  Les  conditions  physiques  qui  donnent  naissance  aux 
souffles  dans  les  épanchements  sont  les  mêmes  qui  favorisent  la  production 
de  la  bronchophonie  et  de  l’égophonie,  c’est  l’existence  d’une  couche  peu  é- 
paisse  de  liquide  dans  le  voisinage  des  gros  troncs  bronchiques.  L e prolongement 
de  l’expiration,  qui  est  presque  constant,  est  causé  par  le  refoulement  du  poumon. 

4 27.  L’égophonie  suppose  en  général  une  couche  de  liquide  plus  mince,  que 
les  souffles  et  la  bronchophonie,  mais  elle  n’est  pas  inséparable  de  cette  con- 
dition physique,  puisque  l’on  cite  des  cas  de  compression  des  troncs  bron- 
chiques et  de  trachée,  dans  lesquels  une  véritable  égophonie  a été  entendue. 

4 28.  Les  frottements  pleurétiques  peuvent  donner  lieu  à des  bruits  simu- 
lants des  râles  de  toute  espèce,  mais  surtout  des  râles  bifilaires,  depuis  le  râle 
crépitant  fin,  jusqu’au  râle  muqueux  à grosses  bulles,  voisin  du  gargouillement. 

d.  Signes  de  la  mensuration. 

4 29.  La  mensuration,  il  est  vrai,  n’est  point  à négliger  dans  l’asthme,  qui 
est  la  suite  d’un  épanchement  pleurétique,  mais  elle  a l’immense  inconvénient 
de  ne  donner,  pour  d’énormes  variations  dans  la  quantité  du  liquide,  que  des 
changements  peu  considérables  et  difficiles  à apprécier  dans  le  développement 
circulaire  du  côté  malade.  M.  Woillez,  dans  un  travail  très  étendu  sur  l’inspec- 
tion et  la  mensuration  delà  poitrine  (Paris,  4838),  arrive  à celle  conclusion: 
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que  tant  que  la  rétractilité  concentrique  du  poumon  n’est  pas  épuissée  , il  ne 
saurait  y avoir  refoulement  des  parois.  Il  prémunit  d’autre  part  les  practiciens 
contre  une  cause  d’erreur  qui  a dû  souvent  en  imposer,  c’est  qu’à  l’état  phy- 
siologique le  développement  circulaire  du  côté  droit  est  habituellement  plus 
étendu  de  4 à 3 centimètres  que  celui  du  côté  gauche.  Il  a pratiqué  la  men- 
suration sur  4 33  sujets:  97  fois  le  côté  droit  a dépassé  le  côté  gauche  de  4 
à 3 centimètres:  27  fois  deux  côtés  ont  été  égaux:  et  9 fois  seulement  le  coté 
gauche  a dépassé  le  côté  droit. 

4 30.  Mais  la  mensuration  a l’avantage  que  la  comparaison  du  développe- 
ment circulaire  total  du  thorax,  pris  à quelques  jours  de  distance,  indique  à 
la  fois  la  réduction  survenue  par  la  diminution  du  volume  du  liquide  et  celle 
résultant  de  la  cessation  de  la  respiration  supplémentaire  et  du  retour  du  côté 
sain  à ses  dimensions  ordinaires. 

4 34.  Si  l’on  tient  compte  en  même  temps  de  la  hauteur  des  bords  inférieurs 
du  foie j de  la  rate  et  de  la  position  du  cœurs  on  pourra  suivre  tous  les  chan- 
gements de  capacité  du  thorax  par  la  mésure  de  tous  ces  diamètres , et  par 
conséquent  toutes  les  variations  dans  la  quantité  de  l’épanchement. 

c.  Diagnostic. 

4 32.  Nous  avons  déjà  indiqué  quelques  signes  caractéristiques  de  l’asthme, 
qui  est  provoqué  par  l’épanchement  pleurétique,  comme  la  décoloration  de  la 
face , la  dyspnée  non  sibilante , l’absence  du  bruit  respiratoire , l’ égophonie la 
bronchophonie etc.  Nous  allons  donner  le  diagnostic  différentiel  de  la  matité  dans 
cette  espèce  de  l’asthme,  des  matités  de  la  poitrine,  comme  on  les  rencontre 
dans  l’asthme,  qui  est  la  suite  des  autres  lésions. 

4 33.  Les  matités  tuberculeuses  ont  leur  maximum  au  sommet  des  deux  pou- 
mons, et  elles  vont  rapidement  en  décroissant  à mesure,  que  l’on  s’éloigne  de 
cette  région,  tandis  que  la  matité  dans  l’épanchement  au  contraire  se  borne  à 
la  partie  la  plus  déclive  de  la  rigole  costo-diaphragmatique.  En  général  les 
matités  tuberculeuses  s’obtiennent  par  la  percussion  profonde j tandis  que  la 
matité  dans  l’épanchement  ne  se  découvre  que  par  une  percussion  aussi  su- 
perficielle que  possible.  Comme  il  arrive  souvent  que  la  matité  tuberculeuse 
existe  de  deux  côtés,  ce  ne  sont  pas  toujours  les  régions  symmétriques  des  deux 
poumons,  mais  la  base  et  le  sommet  d’un  même  poumon,  qu’il  faut  percuter 
comparativement  pour  la  découvrir.  On  doit  tenir  compte  toutefois  des  diffé- 
rences naturelles  de  sonorité  des  régions  qu’on  explore.  Les  matités  tubercu- 
leuses n’ont  jamais  l’ étendue  et  Y uniformité  de  celles  qui  sont  propres  aux  épan- 
chements et  aux  fausses  membranes  pleurétiques. 
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434.  La  congestion  j 1 ''engouement  et  l’hépatisation  du  poumon  font  naître 
des  matités  d’intensités  différentes,  mais  qui  sont  toujours  plus  marquées  à la 
percussion  profonde,  qu’à  la  percussion  superficielle:  elles  s’élèvent  bien  rare- 
ment jusqu’à  la  matité  absolue  d’épanchements  liquides  et  n’affectent  presque 
jamais  une  circonscription  analogue. 

435.  Quant  aux  autres  altérations  organiques,  dont  la  plèvre  et  le  poumon 
sont  susceptibles,  on  jugera  du  caractère  de  matité  qu’elles  devront  révêtir 
par  leur  analogie  plus  ou  moins  grande  avec  les  épanchements  et  les  fausses 
membranes  pleurétiques,  l’hépatisation  cl  les  tubercules  pulmonaires. 

f.  Anatomie  pathologique  du  poumon  dans  les  épanchements. 

4 36.  L’état  de  compression  dans  le  poumon,  qu’on  trouve  dans  les  épan- 
chements, offre  quant  à son  origine  beaucoup  de  ressemblance  avec  l’état  qu’on 
a appellé  la  carnification  du  poumon.  Car,  en  effet,  la  modification  imprimée 
aux  extrémités  de  l’arbre  bronchique  parle  procès  de  la  carnification  est  sem- 
blable à celle  que  leur  fait  subir  une  compression  appliquée  à l’extérieur  du 
poumon,  p.  c.,  un  épanchement  pleurétique,  cas  dans  lequel  le  poumon,  à 
moins  d’avoir  été  comprimé  pendant  un  temps  considérable,  reste  encore  per- 
méable à l’air  insufflé. 

4 37.  Aussi  l’aspect  du  poumon  comprimé  par  un  épanchement  pleurétique 
offre  une  grande  ressemblance  avec  celui  du  poumon  carnifiè.  11  en  diffère 
toutefois  par  une  moindre  homogénéité  du  tissu,  dont  les  éléments  sont  plus  fa- 
cilement distincts,  et  par  son  volume,  qui  est  très  notablement  diminué.  11  en 
diffère  encore  par  une  surface  de  section  moins  lisse,  par  une  plus  grande  sé- 
cheresse, ainsi  que  les  ramifications  bronchiques,  les  vaisseaux  de  l’organe  car- 
nifié  sont  ordinairement  plus  ou  moins  aplatis.  Toutefois  la  force  de  l’impul- 
sion du  sang  empêche  que  la  compression  annihile  complètement  leur  cavité; 
au  moins  ceux  d’un  certain  calibre  restent  toujours  reconnaissables.  11  résulte 
de  la  disposition  des  vaisseaux,  que  la  circulation  paraît  n’être  pas  complète- 
ment interceptée,  mais  elle  subit  sans  doute  une  gêne  assez  considérable. 

g.  Anatomie  pathologique  du  thorax  et  des  plèvres  clans  les  épanchements  ; 
mode  de  guérison  qui  en  suit. 

4 38.  Dans  les  épanchements  thoraciques  qui  surviennent  à la  suite  des  pleu- 
résies , le  côté  affecté  de  la  poitrine  est  augmenté  de  volume,  les  espaces  in- 
tercostaux sont  élargis  et  comme  soulevés.  Les  altérations  pathologiques  des 
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plèvres  dans  l’empyème,  qui  n’est  qu’un  épanchement  devenu  purulent,  sont: 
inflammation  plus  ou  moins  grande  de  la  plèvre,  inflammation  qui  amène  la 
formation  de  fausses  membranes  et  de  matière  purulente.  Ces  fausses  mem- 
branes recouvrent  plus  ou  moins  complètement  la  surface  interne  des  plèvres, 
elles  sont  plus  ou  moins  adhérentes  à la  séreuse  qu’elles  tapissent,  elles  sont 
une  épaisseur  et  une  consistance  plus  ou  moins  grande,  suivant  l’ancienneté 
de  la  maladie,  et  elles  sont,  avec  le  pus,  un  obstacle  aux  adhérences  des  plèvres 
entre  clics.  Ces  adhérences  forment  la  principale  condition  de  la  guérison.  Car 
si  l’on  y parvient  à produire  ccs  adhérences  pleurétiques,  on  peut  esperer 
d’empêcher  la  nouvelle  formation  de  pus,  comme  c’est  le  but  du  traitement 
dans  les  autres  épanchements  liquides  d’un  sac  séreux,  p.  c.,  dans  l’hydrocèle. 
Ces  adhérences  se  forment  à fur  et  mesure  qu’on  réussit  à produire  la  des- 
truction des  fausses  membranes  et  la  disparition  du  pus  par  l’évacuation.  Or 
la  ponction  de  la  poitrine  (thoracenlhèsc)  et  l’injection  de  tels  liquides  médi- 
caux qui  sont  en  état  de  modifier  dans  le  sac  pleurale  le  contenant  et  le  con- 
tenu du  thorax  empyémaleux,  c’est-à-dire  les  plèvres  et  les  produits  de  leur 
sécrétion  anormale,  constituent  les  moyens  de  guérir  rationnellement  les  ma- 
lades empyémateux. 

4 39.  L’indication,  que  les  liquides  injectés  dans  la  cavité  pleurale  doivent 
remplir,  est  d’abord  de  changer  le  mode  de  vitalité  des  surfaces  malades,  en- 
suite d’exciter  ccs  surfaces  pour  arriver  à une  guérison  radicale.  Or  Ycisthme 
empyémateux,  qui  reconnaît  pour  sa  première  et  principale  cause  la  compres- 
sion et  la  condensation  du  tissu  pulmonaire  par  un  épanchement  séreux  ou 
purulent  dans  le  sac  pleurale,  ne  peut  radicalement  guérir  que  par  la  thora- 
ccnthèse  et  les  injections  pleurales,  composées  d’un  liquide,  qui  est  en  état  de 
modifier  la  vitalité  et  le  mode  de  sécrétion  dans  la  surface  interne  de  la  plèvre, 
comme,  p.  e.,  par  l’injection  jodée.  Comme  notre  expérience  nous  l’a  démontré, 
de  telles  injections  peuvent  transformer  la  surface  sécrétante,  qui  au  lieu  de 
pus  finit  par  fournir  un  liquide  plastique,  déterminant  la  formation  d’adhé- 
rences entre  les  parois  opposées  des  plèvres  et  leur  réunion  partielle  ou  com- 
plète. 

h.  Fréquence  de  l'asthme  dans  l’épanchement  pleurétique. 

4 40.  Laennec  reconnut  la  pleurésie  comme  l’affection  la  plus  commune  et 
la  mieux  connue  de  toutes  les  affections  de  la  plèvre,  qui  consistent  presque 
toutes  dans  les  altérations  variées  de  la  sérosité,  qu’elle  sécrète  dans  l’état 
naturel.  En  effet,  un  tableau  comparatif  tiré  des  observations  faites  dans  les 
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hôpitaux  de  Prague  pendant  deux  ans  nous  montre,  que  parmi  1 600  cas  d’au- 
topsie on  rencontra  la  pleurésie  comme  l’affection  la  plus  fréquente,  car  on  la 
constata  971  fois,  c’est-à-dire  66,7  p.  cent;  quant  au  rapport  du  sexe,  on  trouva 
la  pleurésie  parmi  ces  971  cas  499  fois  chez  des  femmes,  c’est-à-dire  58,3  p. 
cent,  et  472  fois  chez  des  hommes,  c’est-à-dire  63,4  p.  cent,  carie  rapport  des 
hommes  et  des  femmes  dans  les  1600  cas  était  de  744  à 836,  ou  de  46,5  à 
53,5  p.  cent.  Les  épanchements  pleurétiques  se  trouvaient  dans  404  cas  (41,6  p. 
cent.)  chez  209  hommes  (44,3  p.  cent)  et  chez  195  femmes  (39,1  p.  cent.) 

141.  Néanmoins  la  gêne  de  respiration  n’est  pas  un  phénomène  constant 
dans  la  pleurésie  et  on  ne  la  rencontre  que  lorsque  les  épanchements  liquides 
sont  très-abondants  et  qu’ils  compriment  le  poumon,  d’une  manière  assez  con- 
sidérable. Mais  aussi  dans  ces  cas  la  dyspnée,  bien  qu’elle  se  prononce  d’une 
manière  précise,  ne  montre  point  des  accès  asthmatiques  avec  périodicité. 

142.  Pour  prouver  le  fait,  que  les  épanchements  peuvent  exister  dans  le  tho~ 
rax  pendant  long  temps  sans  molester  les  malades  et  sans  gêner  leur  respira- 
tion, nous  citerons  le  cas  d’un  carretier  observé  par  M.  Àndral,  qui  promenait 
sa  charclte  dans  tout  Paris  avec  un  côté  de  la  poitrine  rempli  d’eau.  11  suffit 
de  lire  les  observations  plus  nombreuses,  qu’on  ne  pense,  où  les  malades  n’of- 
frirent pendant  leur  vie  point  d’asthme  et  de  dyspnée,  quoique  on  trouva  à 
l’autopsie  les  restes  de  pleurésie  et  d’épanchement. 

143.  Laennec  dit  que  les  pleurésies  hémorrhagiques,  qui  se  terminent  par 
la  formation  des  fausses  membranes  fibro-cartilagineuses,  sont  souvent  très- 
obscures,  leurs  symptômes  sont  très  variables  et  leur  marche  très-irrégulière. 
Souvent  leur  début  n’a  rien  qui  ressemble  aux  symptômes  de  la  pleurésie  ai- 
guë, et  ce  sont,  sans  contredit,  celles  qui  méritent  le  plus  le  nom  de  pleurésies 
latentes.  La  douleur  pleurétique  même  est  rare,  fugace,  et  souvent  si  peu  in- 
tense, que  les  malades  ne  s’en  plaignent  pas,  à moins  qu’on  ne  les  interroge. 
La  gêne  de  la  respiration  enfin  est  dans  ecs  cas  très  peu  marquée.  On  ren- 
contre aussi  souvent  le  rétrécissement  de  la  poitrine  assez  remarquable  et  même 
à un  très  haut  degré,  à la  suite  de  certaines  pleurésies,  sans  que  les  personnes, 
(fui  ne  s’en  étaient  jamais  apperçus  eux-mêmes,  que  leur  poitrine  était  défor- 
mée dans  ses  dimensions,  soient  affectées  de  l’asthme.  La  plupart  des  sujets 
chez  lesquels  on  observe  celte  déformation,  quoiqu’ayant  la  respiration  plus 
courte  qu’à  l’ordinaire,  n’offrent  cependant  pas  de  dyspnée  habituelle , propre- 
ment dite.  Nous  pouvons  citer  entre  autre  le  cas  d’un  chirurgien  distingué  à 
Paris,  qui  eut  le  côté  gauche  de  la  poitrine  dans  cet  état  de  rétrécissement 
depuis  une  pleurésie  qu’il  à éprouvée  dans  sa  jeunesse.  Ce  côté  rendait  un 
son  tout-à-fait  mat  dans  les  parties  latérale  et  inférieure.  La  respiration  s’y 
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entendait  cependant  bien,  et  seulement  avec  un  peu  moins  de  force  que  du 
côté  droit.  Le  malade  jouit  du  reste  habituellement  d’une  bonne  santé:,  il  avait 
la  voix  forte  et  sonore,  il  se  livra  avec  beaucoup  de  succès  à renseignement 
depuis  plusieurs  années,  et  il  lui  arriva  souvent  de  faire  chaque  jour  deux  le- 
çons d’une  heure  chacune  sans  se  fatiguer. 

D.  Mclanose  du  poumon. 

I.  Asthme  mëlanoliqite  des  ouvriers  dans  les  mines. 


4 44.  L’influence  des  poussières  sur  la  production  des  maladies  du  poumon, 
qui  ont  pour  suite  de  leur  part  la  formation  de  l’asthme  chez  les  mineurs,  a 
fixé  dans  nos  temps  l’observation  des  médecins,  et  elle  a déjà  fait  le  sujet  de 
nombreuses  investigations*,  seulement  la  question  a été  diversement  résolue;  les 
uns  y ont  vu  une  des  causes  les  plus  fréquentes  et  les  plus  certaines  de  la 
phthisie  tuberculeuse;  les  autres  ont  contesté  d’une  manière  absolue  la  possi- 
bilité des  faits  de  celle  espèce.  Dans  ces  dernières  années  la  question  a en 
quelque  sorte  changé  de  face.  Les  recherches  de  Gregory , celles  de  Carsiuell J 
de  Marshall de  William  Thomson , celles  plus  récentes  de  Colvert  Holland s 
médecin  à Shefficlds,  ont  établi,  qu’il  ne  s’agissait  pas  de  la  phthisie  tubercu- 
leuse, mais  bien  d’une  maladie  qui  avait  ses  caractères  et  sa  marche  propre 
et  qui  paraissait  causée  par  T inspiration  et  le  dépôt  de  molécules  charbonneuses 
ou  crétacées.  D’autres  médecins  reconnaissent  pour  cause  non  l’inspiration  d’une 
poudre  minérale,  mais  le  défaut  de  soins,  qui  préside  à la  ventilation  et  à l’é- 
clairage des  mines.  Cette  opinion  est  partagée  par  le  médecin  Brockrnann  à 
Clausthal,  c’est-à-dire  au  sein  des  montagnes  du  Hartz  (forêt  Hercynienne),  qui 
renferment  des  mines  de  plomb  et  d’argent  de  la  plus  grande  richesse,  et  par 
le  médecin  Makellan,  dans  les  environs  d’Edinburg,  au  voisinage  des  mines  de 
charbons  de  terre  du  Haddingtonshire.  Quoique  ces  deux  médecins  exercent 
leur  pratique  bien  loin  l’un  de  l’autre,  cependant  la  description  qu’ils  ont  tracée 
de  cette  affection  mélanotiquc  des  poumons  présente  de  nombreux  points  de 
contact  et  des  analogies  vraiment  frappantes. 

a.  Anatomie  patholofjique. 

4 45.  Les  altérations  anatomiques  qui  appartiennent  à la  mélanose  des  pou- 
mons, chez  les  mineurs,  peuvent  être  divisées  en  trois  espèces:  les  altérations 
essentielles  consistent  en  une  coloration  brunâtre  de  toute  l’épaisseur  du  pa- 
renchyme du  poumon,  non  seulement  des  vésicules  aériennes,  des  vaisseaux 


90 


CHAPITRE  IV. 


sanguins  et  lymphatiques,  mais  encore  du  tissu  cellulaire,  des  nerfs,  de  la 
plèvre  pulmonaire  et  des  glandes  bronchiques.  Cette  coloration  noirâtre  des 
poumons,  qui  n’altère  cependant  en  rien  leur  structure,  présente  plusieurs 
variétés,  qu’on  peut  rattacher  à quatre  principales:  dans  la  première,  ou  pre- 
mière période  de  la  maladie,  la  mélanose  se  montre  sous  forme  de  plaques 
disséminées,  d’un  brun  noirâtre,  plus  rarement  de  petites  stries.  Dans  la  deu- 
xième, ou  seconde  période , ces  plaques  ont  plusieurs  espèces  de  circonférence; 
elle  sont  d’une  couleur  plus  foncée,  peuvent  envahir  tout  un  lobe,  tandis  que 
le  reste  du  poumon  ne  présente  que  quelques  plaques  disséminées  çà  et  là. 
Lors  qu’on  incise  le  tissu  pulmonaire  ainsi  altéré,  il  s’en  écoule  un  liquide 
noirâtre;  cependant  le  tissu  crépite  encore,  et  n’offre  pas  une  pésanteur  spé- 
cifique plus  considérable  que  le  tissu  sain.  Dans  la  troisième  période , celle  co- 
loration noirâtre  occupe  toute  l’étendue  du  poumon,  mais  elle  présente  ça  et 
là  des  stries  d’une  couleur  plus  claire  et  comme  cendrée,  de  quelques  lignes 
de  largeur;  autour  des  masses  de  mélanose,  se  trouvent  des  proportions  d’une 
couleur  plus  claire,  qui  donne  ainsi  aux  poumons  un  aspect  des  plus  bizar- 
res; à cette  époque,  les  vaisseaux  sont  généralement  moins  affectés  que  les 
autres  tissus  constituant  le  poumon.  Dans  une  quatrième  période,  le  poumon 
est  transformé  dans  toute  son  épaisseur  en  une  masse  d’un  noir  foncé,  qui 
fournit  à l’incision  un  liquide  noirâtre  spumeux;  cependant  le  tissu  est  encore 
perméable,  quoiqu’il  ait  perdu  de  sa  consistance. 

4 46.  Parmi  les  altérations  accidentelles,  on  doit  comprendre  les  tubercules 
miliaires,  qui  paraissent  occuper  plus  souvent  la  partie  inférieure  que  la  partie 
supérieure  des  poumons,  et  qui,  lorsqu’ils  se  ramollissent,  ce  qui  est  assez 
rare,  prennent  une  teinte  noirâtre,  puis  les  tumeurs  squirrheuses,  également 
noirâtres,  irrégulières,  inégales  et  très  dures;  enfin  les  petites  cavités  du  vo- 
lume d’un  haricot,  et  qui  renferment  une  substance  demi-liquide  et  noirâtre. 
Parmi  les  altérations  secondaires,  qui  sont  constantes,  se  rangent  les  adhéren- 
ces de  la  plèvre,  des  collections  du  liquide  dans  celte  cavité,  le  ramollisse- 
ment du  cœur,  qui  est  surchargé  de  graisse,  une  espèce  d’atrophie  du  foie, 
et  la  présence  dans  tout  le  système  veineux  d’un  liquide  noirâtre,  épais. 

b.  Symptomatologie  et  marche  cle  la  maladie. 

147.  Les  symptômes  de  cette  affection  varient  suivant  la  période  de  la  ma- 
ladie: dans  la  première,  aucun  trouble  local  ou  fonctionnel  n’en  indique  la  pré- 
sence, et  l’on  n’a  l’occasion  de  s’en  assurer  que  chez  les  individus  qui  suc- 
combent à d’autres  maladies  ou  par  accident:  dans  la  seconde,  dans  laquelle 
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le  carbone  est  limité  au  tissu  cellulaire  interlobulaire  et  aux  petites  cellules 
aériennes,  il  y a quelques  signes*,  c’est  d’abord  un  changement  dans  la  colo- 
ration de  la  face,  qui  prend  une  teinte  jaunâtre,  coloration  qui  ne  tarde  pas 
à se  répandre  sur  tout  le  corps;  en  même  temps,  le  malade  se  plaint  d’un 
affaiblissement  graduel,  de  perle  de  l’appétit,  de  troubles  de  la  digestion,  et 
plus  particulièrement  de  douleurs  vives  dans  les  extrémités,  dans  le  dos  et 
dans  les  muscles  de  la  poitrine.  11  survient  ensuite  une  toux  sèche , ou  tout 
au  plus  accompagnée  d’une  expectoration  muqueuse,  une  oppression  plus  ou 
moins  considérable,  de  fréquentes  palpitations  du  cœur.  À celte  époque , la 
percussion  et  l’auscultation  ne  fournissent  aucun  reinseignement.  En  général, 
le  malade  qui  continue  son  travail,  vit  dans  cet  état  pendant  plusieurs  années, 
sans  faire  beaucoup  attention  à V oppression  qu’il  éprouve,  et  qui  est  devenue, 
pour  ainsi  dire,  un  véritable  état  normal. 

4 48.  Alors  vient  la  troisième  période:  les  traits  du  malade  sont  de  plus  en 
plus  altérés,  ils  expriment  une  mélancolie  profonde;  la  peau  de  la  face,  qui 
était  d’un  jaune  terreux,  devient  noirâtre;  l’amaigrissement  fait  des  progrès; 
la  faiblesse,  la  perle  d’appétit  augmentent;  l’expectoration  est  ordinairement 
difficile;  elle  est  composée  de  mucus  grisâtre  ou  noirâtre,  coloration  qui  est 
due  à la  présence  de  stries  ou  de  points  noirâtres;  la  dyspnée  prend  une  in- 
tensité qui  devient  en  quelque  sorte  caractéristique  de  la  maladie,  et  qui  lui 
a fait  donner  le  nom  d’asthme  des  mineurs  ou  métallique.  11  y a de  la  matité  à 
la  percussion,  de  l’absence  du  murmure  respiratoire  en  certains  points,  des 
râles  nombreux  dans  d’autres.  Le  malade  est  surtout  torturé  par  les  douleurs 
musculaires,  qui  augmentent  principalement  pendant  la  nuit  et  sous  l’influence 
du  changement  de  temps. 

4 49.  Dans  la  quatrième  et  dernière  période  tout  indique  une  terminaison 
prochaine;  coloration  livide  de  la  face,  œdème  des  extrémités;  dyspnée  ef- 
frayante., expectoration  abondante,  composée  d’un  liquide  noirâtre  semblable 
à l’encre.  L’auscultation  fournit,  les  signes  caractéristiques  des  cavernes,  et  la 
pecloriloquie  contraste  avec  l’étendue  de  la  matité  à la  percussion.  Les  ma- 
lades tombent  graduellement  dans  le  marasme  et  ne  tardent  pas  à succomber. 
Quelle  que  soit  la  période  de  la  maladie,  la  fièvre  en  est  un  accompagnement 
habituel;  règle  générale  elle  survient  à la  suite  de  douleurs  musculaires.  Quant 
à la  fièvre  hectique,  elle  ne  survient  que  quelques  semaines  avant  la  mort, 
et  elle  ne  s’accompagne  jamais  de  sueurs  ou  de  diarrhées  colliquatives. 
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c.  Etiologie  et  fréquence  cle  l'asthme  chez  les  mineurs. 

4 50.  La  production  de  cette  maladie  ne  dépend  pas  du  carbone  introduit  de 
l’extérieur;  car  bien  que  l’analyse  chimique  ait  démontré  qu’une  partie  de  ce 
pigment  est  fournie  par  le  carbone  renfermé  dans  l’air  de  la  mine,  principa- 
lement par  les  fumées  délétères  de  la  poudre,  on  s’est  convaincu  par  de  nom- 
breuses recherches,  que  l’organisme  même  en  fournit  plus  tard  également  sa 
bonne  part.  Ce  pigment  organique  est  dû  à une  altération  particulière  du  sang, 
qu’on  peut  appellcr  un  excès  de  vénosité.  L’origine  de  cette  maladie  dépend 
du  défaut  de  ventilation  qui  présidé  à l’exploitation  des  mines  du  charbon  de 
terre.  On  sait,  en  effet,  que  pour  remédier  à la  présence  du  gaz  hydrogène 
carboné  et  au  danger  de  l’explosion , on  a recours  à la  ventilation  dans  les 
mines.  Connue  le  filon  dans  les  mines  est  souvent  extrêmement  mince,  pour 
éviter  les  frais,  on  ne  fait  que  des  galéries  très  étroites,  dans  lesquelles  les 
malheureux  ouvriers  travaillent  couchés  sur  le  côté-  En  outre  la  mine  est  si 
dure,  qu'on  est  souvent  forcé  de  l’entamer  avec  de  la  poudre  et  les  gaz  carbu- 
rés  qui  flottent  ensuite  dans  l’atmosphère  de  la  mine  ne  disparaissent  qu’avec 
beaucoup  de  lenteur.  Qu’on  joigne  à cela  l’influence  de  la  fumée  de  la  lampe, 
dans  laquelle  les  ouvriers  brûlent  aujourd’hui  de  l’huile  de  lin,  l’huile  qui  four- 
nit la  fumée  la  plus  épaisse,  et  qu’on  juge  de  l’altération  de  l’air  au  milieu 
du  quel  vivent  ces  malheureux  mineurs.  C’est  à ces  deux  causes,  c’est-à-dire 
à l’inspiration  du  carbone  fourni  par  les  gaz  qui  résultent  de  la  déflagration  de 
la  poudre,  et  par  la  combustion  de  la  lampe,  que  le  médecin  d’Edinburg  attribue 
cette  maladie.  Aussi  les  mineurs  éprouvent-ils  en  effet  après  les  travax,  qui  se 
font  dans  les  mines  avec  la  poudre,  la  sensation  de  suffocation  extrême,  de  toux 
et  de  difficulté  de  respirer.  En  général  les  sujets  qui  sont  disposés  à une  irrita- 
tion pulmonaire,  succombent  rapidement  à celte  maladie;  mais  quelque  robuste 
que  soit  la  constitution  des  ouvriers,  ils  ne  peuvent  résister  long-temps  aux  ef- 
fets délétères  du  dépôt  de  carbone  dans  les  poumons. 

II.  Asthme  mêlanolique  des  vieillards. 
a.  Anatomie  pathologique. 

4 51.  C’était  Laennec,  qui  le  premier  à attiré  l’attention  des  medeoins  sur  un 
état  pathologique  du  poumon,  qui  appella  mélanose.  11  l’a  décrit  dans  un 
mémoire  lu  à Paris  dans  l’année  4806,  et  il  distingua  quatre  formes  différentes 
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de  la  mélanose  en  général,  savoir:  Ie,  masses  renfermées  dans  des  kystes;  2°,  mas- 
ses non  enkystées;  3°,  matière  infiltrée  dans  le  tissu;  4e,  matière  déposée  à la 
surface  des  organes.  On  sait  à présent  qu'on  trouve  souvent  une  matière  char- 
bonneuse en  examinant  les  cadavres  des  tuberculeux,  surtout  des  vieillards 
qui  ont  subi  des  accès  asthmatiques  pendant  leur  vie  et  principalement  dans 
les  dernières  années  de  leur  maladie.  Celte  matière  charbonneuse  est  tantôt 
répandue  dans  l’épaisseur  même  du  tissu  pulmonaire,  tantôt  elle  est  accumu- 
lée en  masses  plus  ou  moins  volumineuses,  plus  ou  moins  multipliées  dans  le 
centre  ou  près  de  la  superficie  des  organes  de  la  respiration.  C’est  dans  le  cen- 
tre de  ces  masses  de  volume  et  de  forme  très-inégales,  qu’il  est  convenable 
de  chercher  les  traces  plus  ou  moins  apparentes  de  la  maladie  tuberculeuse. 

452.  11  est  remarquable  que  les  régions  supérieures  de  chaque  poumon  soient 
précisément  le  lieu  où  commencent  d’abord  à être  déposées  ces  molécules  de 
charbon.  Il  est  également  curieux  de  se  rappeler  que  c’est  précisément  à 
cet  endroit  des  organes  respirateurs  que,  selon  l’avis  général,  commencent  à 
apparaître  les  premières  traces  de  l’affection  tuberculeuse.  C’est  aussi  dans  les 
lobes  supérieurs  que  la  marche  de  la  phthisie  pulmonaire  est  généralement 
plus  active  et  plus  avancée. 

4 53.  Dans  les  cas  les  plus  communs  chez  les  vieillards  tuberculeux,  les  mo- 
lécules de  charbon  se  trouvent  déposées  autour  des  tubercules  miliaires  ou 
des  masses  tuberculeuses  , entre  lesquels  existait  une  épaisseur  notable  du 
tissu  pulmonaire  sain.  Ce  fait  peut  être  principalement  remarqué  dans  les  ré- 
gions supérieures  de  beaucoup  de  poumons  et  surtout  dans  les  organes  où  la 
quantité  de  ces  tubercules  ou  des  cavernes  n’est  pas  considérable. 

4 54.  11  n’est  pas  difficile  de  reconnaître  autour  de  ces  cavernes  ou  de  ces 
tubercules,  la  présence  du  charbon  par  la  coloration  noire  des  tissus.  On  voit 
aisément  dans  certaines  circonstances,  où  tous  les  phénomènes  anatomiques 
sont  nettement  dessinés,  que  la  matière  noire  ou  charbonneuse  a englobé  tous 
les  tubercules  et  les  cavernes  tuberculeuses.  D’autres  fois,  ces  matériaux  com- 
posés de  carbone  constituent  de  véritables  masses,  semblables  à des  truffes 
au  sein  des  quelles  est  enfermé  un  noyau  calcaire  ou  une  caverne;  quelque- 
fois même,  au  sein  de  ces  accumulations  considérables,  dans  les  profondeurs 
de  ces  masses,  la  quantité  de  molécules  de  charbon  est  telle,  que  les  molécu- 
les constituent  de  véritables  cristallisations  appréciables  à l’œil  et  au  toucher. 

b.  Symptomatologie , diagnostic  et  fréquence. 

4 55.  Quant  à la  recherche  de  la  séméiologie  de  la  mélanose  du  poumon, 
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Laeimec  y a reconnu  des  effets  généraux  et  des  effets  locaux.  Parmi  les  pre- 
mières, le  plus  constant,  c’est  la  diminution  graduelle  des  forces  vitales,  et 
une  altération  très  marquée  dans  la  nutrition,  d’où  résultent  un  amaigrisse- 
ment considérable  et  l’hydropisie  du  tissu  cellulaire,  quelquefois  même  celle 
des  membranes  séreuses.  Les  sujets  que  Laennec  a vu  mourir  par  suite  du  dé- 
veloppement de  mélanoses  du  poumon,  n’avaient  pas  de  fièvre  continue  et  bien 
marquée.  Les  deux  observations  de  mélanoses  du  poumon  sans  complication, 
contenues  dans  l’ouvrage  de  Bayle  (Recherches  sur  la  phthisie  pulmonaire; 
Paris,  4810,  observ.  20  et  24),  donnent  le  même  résultat.  Si  ce  caractère  est 
constant,  comme  Laennec  est  porté  à le  croire,  il  pourrait  servir  à faire  distin- 
guer pendant  la  vie  la  consumption  produite  par  les  mélanoses  du  poumon, 
de  la  phthisie  tuberculeuse,  qui,  comme  on  sait,  est  constamment  accompa- 
gnée pendant  presque  toute  sa  durée  d’une  fièvre  hectique,  assez  ordinaire- 
mente  caractérisée  par  deux  exacerbations,  dont  l’une  a lieu  vers  le  milieu 
du  jour  et  l’autre  dans  la  nuit. 

4 56.  Les  effets  locaux  les  plus  constants  des  mélanoses  développées  dans  le 
tissu  du  poumon  sont:  une  dyspnée  proporlionée  à l’etendue  de  l’affection,  et 
une  toux  souvent  sèche,  quelquefois  accompagnée  d’une  expectoration  pitui- 
teuse, mêlée  assez  ordinairement  de  quelques  crachats  puriformes.  Le  médecin 
de  l’hospice  de  la  vieillesse  à Paris,  M.  N.  Gu  illot,  a recueilli  4 2 observations, 
où  l’autopsie  a démontrée  des  amas  de  charbon  produits  pendant  la  vie  dans 
les  organes  respiratoires,  et  il  a pu  constater  l’énonciation  de  Bayle  (1.  c.  p.  28): 
que  la  phthisie  tuberculeuse  avec  la  complication  de  mélanose  du  poumon, 
est  ordinairement  de  longue  durée.  En  effet,  tous  les  vcillards  que  M.  Guillot  a 
observé  ont  eu  plus  de  soixante  ans;  ils  étaient  grêles,  pâles  et  d’une  grande 
faiblesse  musculaire;  les  mouvements  respiratoires  étaient  lents  et  gênés;  ils 
toussaient  et  crachaient  depuis  fort  long  temps,  les  caractères  de  la  toux  étaient 
variables;  chez  les  uns  les  accès  de  toux  étaient  très  rapprochés,  chez  d’au- 
tres ils  se  renouvelaient  après  des  intervalles  plus  éloignés.  La  toux  n’était 
pas  douloureuse. 

4 57.  Quant  à l’influence  des  saisons  sur  les  exacerbations  de  l’asthme  mé- 
lanotique  et  de  la  toux,  ces  deux  symptômes  s'exaspèrent  pendant  l’hiver.  11  est 
évident  que  dans  une  saison  froide  l’invasion  d’une  ou  de  plusieurs  bronchites 
aiguës  doit  influencer  sur  la  répétition  des  accès  et  sur  l’augmentation  de  la 
sécrétion  muqueuse  chez  les  vieillards. 
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E.  Pneumothorax  et  Hydropneumothorax  comme  causes  de  l’asthme. 

Fréquence  et  définition  palhognomique. 

158.  Le  pneumothorax  appartient  en  général  aux  maladies  rares.  Laennee , 
dans  son  service  d’hôpital  composé  de  100  lits  et  avec  un  mouvement  de  1000 
malades  en  moyen  par  an,  n’a  rencontré  que  5 fois  le  pneumothorax.  Dans 
une  période  de  7 ans  on  a observé  à l’hôpital  général  de  Breslau,  qui  reçoit 
chaque  année  une  moyenne  de  4500  malades,  seulement  11  cas.  Un  médecin 
du  célèbre  hospice  de  Londres  « Gmfs  Hospital M.  Hugcs,  a pendant  neuf 
ans  recueilli  8 cas  de  pneumothorax.  On  les  trouve  dans  les:  Guy’s  Hospital 
Reports.  Second  Sérié.  Vol.  VIH,  Part  I,  p.  1. 

159.  La  cause  la  plus  fréquente  du  pneumothorax  est  la  phthisie  3 Vempyème 
et  la  gangrène  du  poumon,  dans  l’ordre  même  que  nous  venons  de  nommer. 
C’est  surtout  la  phthisie  sans  cavernes,  ou  au  moins  avec  cavernes  très  minces, 
qui  a pour  effet  le  pneumothorax.  On  Uobserve  plus  souvent  chez  les  hommes, 
que  chez  les  femmes,  et  il  occupe  plus  souvent  le  côté  gauche  de  la  poitrine 
que  le  côté  droit.  La  complication  de  l’empyème  avec  le  pneumothorax  se 
rencontre  assez  souvent,  car,  parmi  400  cas  d’épanchement  sereux  ou  purulent, 
on  trouva  chez  25  hommes  (5,3  p.  cent)  et  chez  19  femmes  (3,8  p.  cent)  le 
pyo-pneumothorax  : dans  5 cas  une  perforation  à l’extérieur  en  meme  temps 
s’était  opérée.  L’asthme,  qu’on  observe  dans  le  pneumothorax  ne  s’offre  point 
au  commencement  de  la  maladie,  mais  plus  lard,  et  doit  être  considéré  comme 
l’effet  de  la  compression  du  poumon  exercée  par  l’épanchement  d’air  dans  la 
plèvre. 

160.  Depuis  les  travaux  de  Laennee.  et  Louis  on  a peu  ajouté  à ce  que  nous 
savons  sur  le  pneumothorax.  Rokitansky  s’est  contenté  de  signaler  les  princi- 
pales lésions,  qui  peuvent  donner  naissance  à un  épanchement  d’air  dans  la 
plèvre.  Skoda  n’a  fait  que  discuter  la  valeur  du  tintement  métallique,  considéré 
comme  signe  palhognomique.  Nous  nous  rattachons  à la  théorie  de  M.  Skoda , 
qui  nie  formellement  toute  espèce  d’influence  de  la  fistule  sur  la  production 
des  phénomènes  métalliques  et  du  souffle  amphorique;  autrement  dit,  c’est 
dans  la  consonnance  de  la  voix  dans  une  bronche,  qui  n’est  séparée  de  la  Ca- 
vité pleurétique  distendue  que  par  une  lame  peu  épaisse  du  parenchyme  pul- 
monaire, et  dans  les  vibrations  consonnanles  qui  ont  lieu  dans  l’air  renfermé 
dans  celte  cavité,  qu’il  faut  voir  l’origine  et  l’explication  de  tous  les  phéno- 
mènes acoustiques  du  pneumothorax. 
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SECONDE  SECTION.  — ÉNUMÉRATION  DES  LÉSIONS  DANS  LES  ORGANES  DU  SYSTÈME  CIRCULATOIRE 

SELON  LA  FRÉQUENCE  ASTHMATIQUE. 

4.  Coup -cV œil  historique. 

4.  Depuis  long-temps  on  a remarqué  que  les  malades,  qui  offrent  les  sym- 
ptômes de  l’asthme,  souffrent  plutôt  des  maladies  du  cœur  que  du  poumon. 
C’était  surtout  depuis  que  l’anatomie  pathologique  a commencé  à être  cultivée 
par  les  médecins,  qu'on  a souvent  découvert  à l’autopsie  des  lésions  considé- 
rables dans  le  cœur  des  malades,  qui  étaient  pendant  leur  vie  asthmatiques. 
Principalement  c’est  chez  les  médecins  italiens  du  4 7.®  et  4 8.°  siècle  qu’on 
trouve  les  premières  traces  de  ces  observations.  Ainsi,  p.  e..  Lancisi,  Valsalva, 
Albertini,  en  ébauchant  en  quelque  sorte  l’histoire  des  maladies  du  cœur  et 
des  gros  vaisseaux,  ont  déjà  conçu  le  connexe  intime  entre  ces  maladies  et 
l’asthme. 

2.  C’est  surtout  Lancisi,  qui  a signalé  l’influence  des  lésions  organiques  du 
cœur  sur  le  développement  de  la  respiration  asthmatique  et  de  quelques  au- 
tres phénomènes  morbides.  11  dit  (1.  Mar.  Lancisii,  de  motu  cordis  et  anevrisma- 
tibus,  opus  poslhumum,  in  duas  parles  divisum  juxta  excmplar  romanum.  Lugd. 
Bath.,  4740):  «Occultæ  multorum  malorum  causæ  sunt  investigandæ,  quæ  ipsis 
cordis  vasis  dilatatis  vel  obstructis  repositæ  sunt.  Nonnulla  suffocaliva  asthmata, 
pectoris  hydropes , uno  ex  fonte  pendent,  inæqualibus  videlicet  vasis  cordis.» 

3.  Digne  héritier  de  son  maître  Valsalva,  qui  a inventé  la  méthode  de  traiter 
les  anévrysmes  du  cœur  par  les  saignées  multipliées,  ou  coup  sur  coup,  comme 
Albertini  nous  le  raconte,  Morgagni  a consacré  les  47.e  et  48.®  lettres  de  son 
célèbre  ouvrage:  « De  sedibus  et  causis  morborum  per  anatomen  indagatis,  » 
à l’étude  des  dilatations  ou  des  anévrysmes  du  cœur  et  de  l’aorte,  et  il  n’oublie 
point  de  noter  le  rapport  qui  existe  entre  certaines  dyspnées  et  certaines  ma- 
ladies du  cœur.  Car  il  dit,  en  parlant  à l’endroit  précité,  des  causes  de  la  dys- 
pnée en  général:  « earum  præcipuæ  et  sæpius  quant  aliqui  putant,  aut  ad 
aquam  speclant  effusam  , aut  ad  cordis  njajorumque  vasorum  dilatationem.  » 
Cet  illustre  observateur  a placé  en  tète  de  ses  4 7.®  et  4 8.®  lettres  le  litre  suivant, 
qui  fait  assez  comprendre,  qu’il  avait  bien  su  rattacher  certaines  difficultés  de 
respirer  à la  cause  indiquée,  des  lésions  organiques  du  cœur  et  des  gros  vais- 
seaux; il  dit:  «Sermo  est  de  respiratione  læsa  a cordis  aut  magnæ  arleriæ  intra 
thoraeem  aneurysmatibus.  » 
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4.  Sénac  a aussi  contribué  à démontrer  le  rapport  des  cardiopathies  avec 
l’asthme;  mais  c’était  surtout  le  premier  médecin  de  Napoléon,  le  baron  I.  N.  Cor- 
visart,  qui  suivit  l’exemple  donné  par  Morgagni  de  révéler  les  causes  des  ma- 
ladies par  l’autopsie. 

5.  En  même  temps  en  Italie  Testa  nous  a laissé  un  ouvrage  complet  sur  les 
connaissances  de  son  temps  quant  aux  maladies  du  cœur  et  leur  rapport  à 
l’asthme.  Laenncc,  qui  vient  après  Testa  et  Corvisarl,  donna  une  grande  exten- 
sion à l’élude  de  cette  partie  de  la  pathologie.  Bientôt  parut  l’ouvrage  de  Kreis- 
sig  en  Allemagne,  de  Zecchinclli  sur  l’angine  de  la  poitrine,  de  Rostan  sur  la 
question:  Si  l’asthme  des  vieillards  n’est  pas  toujours  une  maladie  du  cœur  (Pa- 
ris, 4818),  et  de  Bouillaud  sur  la  même  matière.  (Sunlne  aslhmala  et  angina 
pecloris  symplomata?  sunlne  essentialia?  Paris,  4828).  Toutes  ces  recherches 
démontrèrent,  plus  exactement  que  les  recherches  antérieures,  que  la  gêne  de 
la  respiration  est  souvent  Je  résultat  des  lésions  matérielles  du  cœur  ou  des 
gros  vaisseaux. 

2.  Recherches  générales  sur  les  signes  de  l'asthme  circulatoire. 

6.  Comme  nous  venons  le  dire,  c’est  depuis  long-temps  qu’on  sait  que  les 
diverses  maladies  du  cœur,  du  péricarde  ou  des  gros  vaisseaux  peuvent  consti- 
tuer une  des  causes  bien  fréquentes  de  la  respiration  asthmatique.  Nous  dési- 
gnerons celte  sorte  de  dyspnée  sous  le  nom:  « asthme  circulatoire.  » Celui  peut 
dépendre  ou  d’une  maladie  aiguë  ou  d’une  lésion  chronique  des  organes  pré- 
cités. Ces  deux  sortes  de  l’asthme  circulatoire  diffèrent  l’une  de  l’autre  par  le 
cours  plus  ou  moins  rapide,  par  la  permanence  continuelle  ou  par  l’intermi- 
tence  paroxysmique  de  l’asthme.  Ainsi  l’asthme,  qui  est  l’effet  d’une  maladie 
aiguë , dure  sans  interruption  pendant  toute  la  marche  de  celte  maladie,  il  est 
d’une  force  de  plus  en  plus  aggravante,  et  devient  enfin  mortel,  si  l’inflam- 
mation, au  lieu  de  prendre  une  issue  fatale,  ce  qui  est  le  plus  commun,  ne 
commence  pas  à diminuer  et  à disparaître,  ce  qui  est  assez  rare,  ou  au  moins 
à faire  place  à une  maladie  chronique.  Alors  la  durée  et  la  force  de  l’asthme 
diminuent  aussi.  L’asthme,  qui  dépend  d’une  lésion  chronique,  se  distingue  par 
l’intermittence  des  accès,  par  des  intervalles  assez  souvent  complètement  libres 
et  par  une  marche  lente. 

7.  L’asthme  circulatoire,  soit  qu’il  forme  l’accompagnement  d’une  maladie 
aiguë  ou  chronique  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux,  offre  certains  signes  ca- 
ractéristiques, par  lesquels  on  le  peut  tout  de  suite  reconnaître.  Ces  signes  se 
manifestent  en  indiquant  de  la  manière  la  plus  positive , que  le  sang  a de  la 
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peine  à traverser  le  centre  circulatoire  et  que  les  fonctions  cardiaques  sont 
enrayées  et  éprouvent  de  l’embarras.  Le  premier  rang  occupe  parmi  ces  phé- 
nomènes caractéristiques  un  symptôme,  ce  sont  les  palpitations  du  cœur. 

8.  Mais  comme  ces  palpitations  doivent  être  divisées  en  deux  classes , dont 
l’une  est  le  résultat  des  affections  organiques , tandis  que  l’autre  n’est  que  le 
symptôme  inconstant  d’une  surexcitation  nerveuse  et  passagère,  il  nous  faut 
ici  avant  tout  faire  mention  du  diagnostic  différentiel  fort  important  entre  ces 
deux  sortes  de  palpitations. 


9.  Palpitations  dans  les  maladies 
organiques. 

a.  Elles  augmentent  par  l’exercice, 
par  les  stimulants,  et  les  toniques*,  el- 
les sont  soulagées  par  le  repos  ainsi 
que  par  les  saignées  générales  et  lo- 
cales. 

b.  Elles  se  montrent  plus  souvent 
chez  les  hommes,  que  chez  les  fem- 
mes*, plus  souvent  chez  l’adulte,  qu'a- 
vant la  puberté. 

c.  Le  choc  du  cœur  est  plus  fort,  sou- 
vent brusque,  bondissant  et  double. 

d.  On  peut  percevoir  à l’aide  de  la 
main  un  tremblement  des  parois  tho- 
raciques, sans  que  le  malade  en  ac- 
cuse une  sensation  pénible. 

e.  Matité  considérable  à la  percussion 
vers  la  région  precordiale. 

f.  Bruits  anormaux  dans  le  cœur  in- 
diqués par  l’auscultation,  sans  bruit 
de  souflct  dans  les  artères,  sans  mur- 
mure dans  les  veines  jugulaires. 

g.  Les  lèvres  et  les  joues  sont  livides, 
la  face  engorgée,  l’œdème  des  extré- 
mités très  prononcé. 


Palpitations  dans  l'excitation 
nerveuse. 

a.  Elles  augmentent  par  les  causes 
morales  plus  que  par  l’exercice;  elles 
sont  soulagées  par  un  exercice  modéré, 
par  l’usage  des  toniques,  surtout  du  fer. 
Les  occupations  sédentaires  et  le  trai- 
tement anthiphlogistique  les  provo- 
quent. 

b.  Elles  sont  plus  fréquentes  chez 
la  femme  que  chez  l’homme;  avant  la 
puberté,  qu’à  toute  autre  époque  de 
la  vie. 

c.  L’impulsion  n’est  nullement  aug- 
mentée, elle  est  courte  et  circonscrite. 

d.  Le  malade  même  a une  sensation 
de  tremblottement  à la  région  précor- 
diale, sans  qu’on  le  perçoit  par  le  tou- 
cher. 

e.  Pas  d’augmentation  de  la  matité 
normale  à celte  région. 

f.  Les  signes  sthéloscopiques  man- 
quent , mais  on  entend  un  murmure 
continu  dans  les  veines  jugulaires  et 
un  bruit  de  souflel  dans  les  grosses 
artères. 

g.  Le  visage  est  plutôt  pâle,  que  li- 
vide et  a la  couleur  chlorotique.  L’œdè- 
me n’est  point  considérable. 
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4 0.  Outre  les  palpitations  nous  nommons  comme  signes  caractéristiques  de 
l’asthme  circulatoire: 

a.  la  dyspnée,  qui  s’aggrave  singulièrement  au  moindre  exercice  muscu- 
laire, souvent  déjà  au  mouvement  le  plus  léger. 

b.  la  face  du  malade  est  injectée,  surtout  aux  joues  et  aux  lèvres;  la 
couleur  de  cette  injection  est  rouge,  souvent  violacée. 

c.  il  y a souvent  des  bouffissures  aux  paupières. 

il.  les  veines  voisines  du  cœur  telles  que  celles  du  cou,  de  la  face,  etc. 
sont  gonflées;  ce  gonflement  est  manifeste  surtout  aux  veines  jugulaires  exter- 
nes qui  ne  se  désemplissent  pas,  même  pendant  les  inspirations.  Ce  dernier 
signe,  donné  par  Laennec,  est  un  de  ceux  qui  ont  le  plus  d’importance  et  qui 
à lui  seul  suffit  pour  montrer  que  l’organe  central  de  la  circulation  est  grave- 
ment dérangé  dans  scs  fonctions. 

44.  c.  Les  veines  jugulaires  externes  sont  non  seulement  gonflées,  mais  de 
plus  elles  présentent  assez  souvent  une  ondulation  ou  pouls  veineux,  observé 
pour  la  première  fois  par  Lancisi.  Ilaller  et  Bicliot  ont  expliqué  tout  naturel- 
lement ce  pouls  par  l’oreillette  droite,  qui  ne  peut  pas  chasser  complète- 
ment l’ondée  sanguine  dans  le  ventricule  correspondant,  à cause  de  la  pléni- 
tude extrême  où  se  trouve  ce  ventricule,  par  suite  des  différentes  obstacles 
morbides  que  le  sang  rencontre  pour  passer  des  cavités  droites  dans  les  ca- 
vités gauches  à travers  l’organe  pulmonaire.  L’oreillette  droite,  disent  ces 
auteurs,  exerçant  son  action  contractile  sur  l’ondée  qui  ne  peut  pénétrer  en- 
tièrement dans  le  ventricule,  en  fait  mouvoir  dans  le  sens  rétrograde  une  por- 
tion, qu’elle  pousse  du  côté  de  la  périphérie;  de  là  le  pouls  veineux. 

42.  f)  Le  pouls  veineux  est  observé  surtout  dans  les  veines  jugulaires  exter- 
nes, parce  quJétant  sous-cutanées  elles  apparaissent  facilement  sous  forme  de 
cordons  bleuâtres , et  dès  lors  les  pulsations  y sont  très  visibles. 

4 3.  g.  La  petitesse  des  pulsations  artérielles  existe  non  seulement  quand 
il  y a pouls  veineux  des  jugulaires,  elle  existe  encore  quand  il  y a gonfle- 
ment de  ces  veines  sans  pulsations.  En  un  mot,  la  petitesse  du  pouls  artériel 
est  un  symptôme  rationnel  et  habituel  de  l’asthme  respiratoire.  Quant  à l’expli- 
calion  de  ce  phénomène,  on  peut  la  donner  ainsi:  Si  dans  les  maladies  graves 
du  cœur  avec  asthme  on  voit  les  capillaires  de  la  face  s’injecter,  les  paupières 
devenir  bouffies,  les  veines  se  gonfler  avec  ou  sans  pulsation  rétrograde  du 
sang  veineux,  cela  tient  évidemment  à ce  que  le  sang  veineux  est  enrayé  dans 
son  mouvement  et  qu’il  ne  pénètre  pas  complètement  dans  le  centre  circula- 
toire; et  par  conséquent,  puisque  le  cœur  n’admet  pas  tout  le  sang  qui  lui  ar- 
rive des  veines,  il  doit  en  envoyer  une  quantité  moins  considérable  dans  les 
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artères;  donc  le  pouls  artériel  doit  être  petit,  quand  les  veines  voisines  du 
cœur  sont  distendues;  donc  encore  la  petitesse  du  pouls  doit  être  et  est  effecti- 
vement en  raison  inverse  de  l’état  de  plénitude  des  troncs  veineux.  Souvent  te 
pouls  petit  est  en  même  temps  irrégulier,  inégal  et  si  fréquent,  que  l’on  ne 
peut  pas  le  compter. 

14.  h.  La  surabondance  produite  par  le  sang,  qui  passe  difficilement  dans 
les  artères,  fait  éprouver  un  sentiment  de  gêne,  d’embarras,  de  pésanteur  à la 
région  précordiale;  quelquefois  1e  patient  ressent  une  véritable  douleur,  qui  a 
son  siège  dans  1e  cœur  lui-même,  ou  qui  peut,  par  irradiation,  se  faire  sentir 
dans  les  nerfs  qui  communiquent  avec  les  plexus  cardiaques,  tels  que  les  nerfs 
intercostaux,  le  plexus  cervical  ou  les  nerfs  du  bras. 

45.  i.  11  nous  reste  à rappeler  certaines  altérations,  qui  sont  consécutives 
à l’asthme  circulatoire  et  qui  ont  une  importance  extrême  dans  la  pratique: 
ce  sont  tes  congestions  sanguines,  qui  se  font  dans  les  principaux  viscères,  tels 
que  les  poumons,  1e  foie,  la  rate,  etc.;  ces  congestions  sont  quelquefois  jusqu’à 
l’extravasation  hémorrhagique,  comme  p.  e.  l’apoplexie  pulmonaire  et  cérébrale, 
si  fréquente  lorsque  le  cœur  est  malade. 

46.  k.  Notons  enfin  les  hydropisies  comme  signe  de  l’asthme  circulatoire, 
qui,  comme  les  congestions  et  tes  hémorrhagies  viscérales  et  comme  tes  gon- 
flements des  troncs  veineux,  ont  leur  cause  principale  dans  l’enrayement  qui 
affecte  les  fonctions  du  cœur. 

4 6a.  Ce  groupe  symptomatique  consistant  dans  tes  palpitations,  la  dyspnée, 
bouffissure  des  paupières,  coloration  violacée  ou  rouge  de  la  face,  gonflement 
et  pouls  des  veines  jugulaires  externes,  la  petitesse  du  pouls  artériel , le  sen- 
timent de  pésanteur  et  de  douleur  à la  région  précordiale , les  congestions  et 
hémorrhagies  viscérales,  les  hydropisies,  forme,  pour  ainsi  dire,  1e  tableau  com- 
plet de  l'asthme  circulatoire , et  nous  n’aurons  pas  besoin  dans  l’enumération 
des  lésions  singulières,  que  nous  allons  donner,  de  retracer  et  répéter  chaque 
fois  ce  groupe  symptomatologique. 

3.  Recherches  sur  la  fréquence  de  l'asthme  circulatoire  dans  le  rapport 
de  l'asthme  emphysémateux, 

des  diverses  lésions  cardiaques  et  de  leurs  complications  mutuelles. 

n.  Remarques  générales. 

47.  On  voit  souvent  des  personnes  qui  présentent  des  signes  irréfragables  d’une 
lésion  anatomique  du  cœur,  tels  quun  bruit  de  râpe  au  premier  temps,  ou  bien 
un  bruit  de  souffle  prolongé  au  deuxième  temps,  etc.,  sans  que  ces  signes 


CHAPITRE  IV. 


40! 


acoustiques  s’accompagnent  de  signes  ralioncls  et  généraux  , c’est-à-dire  , de 
l’ensemble  de  ceS  symptômes,  que  nous  venons  de  réunir  sous  le  nom  d’asthme 
circulatoire.  Ainsi  on  ne  trouve  guère  dans  ces  cas  de  rétrécissement  des  ori- 
fices aortiques  et  auriculo-venlriculaires  et  d’insuffisances  des  valvules  aorti- 
ques, le  gonllement  des  veines  jugulaires  externes,  le  pouls  veineux  rétrograde 
des  veines  jugulaires  externes  et  internes,  la  bouffissure  et  l’injection  de  la 
face,  la  petitesse  du  pouls  artériel,  la  dyspnée.. , de  manière  que  l’individu,  mal- 
gré la  lésion  matérielle  dont  son  cœur  est  atteint,  ne  se  regarde  pas  comme 
malade;  il  remplit  ses  différentes  fonctions  physiologiques  , vaque  à ses  occu- 
pations, et  n’éprouve  ni  des  palpitations  même  nerveuses,  ni  de  la  dyspnée, 
que  quand  il  se  livre  à un  travail  ou  à un  exercice  musculaire  trop  fatiguant. 
Cet  état  de  santé  apparente  peut  durer  ainsi  pendant  un  grand  nombre  d’an- 
nées, sans  qu’on  y remarque  des  contractions  du  cœur  irrégulières  ou  incom- 
plètes, ou  des  autres  signes  de  l’enrayement  dans  la  circulation. 

18.  Les  remarques  que  nous  venons  de  faire  sur  la  possibilité,  qu’il  peut 
exister  une  lésion  notable  du  cœur,  reconnue  pendant  la  vie  par  l’auscultation, 
sans  aucune  trace  d’asthme  circulatoire,  nous  semblent  être  d’une  haute  im- 
portance pour  la  décision  de  la  question  sur  la  fréquence,  avec  laquelle  les 
diverses  lésions  organiques  du  cœur  peuvent  produire  l’asthme  ou  non.  Ainsi 
les  maladies  valvulaires  que  nous  avons  nommées  plus  haut,  ne  produisent 
presque  jamais  parleur  présence  un  asthme  circulatoire,  et  celui-ci,  quand  on 
l’observe  dans  ces  maladies,  ne  doit  son  origine  alors,  qu’à  une  complication 
avec  des  autres  lésions  consécutives  du  cœur. 

4 9.  Faisant  exclusion  de  telles  et  de  pareilles  lésions,  nous  bornerons  nos 
recherches  sur  ces  maladies  cardiaques , qui  sont  en  état  d’exciter  l’asthme 
circulatoire.  Mais  il  nous  faut  ici  avant  tout  fixer  l’attention  sur  le  rapport,  qui 
existe  entre  l’asthme  provoqué  par  l’emphysème,  et  celui  dont  la  cause  réside 
dans  l’appareil  de  la  circulation.  Celle  question  de  rapport  entre  l’asthme  em- 
physémateux et  l’asthme  circulatoire  se  rattache  intimement  à la  question  fon- 
damentale proposée  par  l’Institut  I.  R.  sur  la  fréquence  relative  des  diverses 
lésions  anatomiques  comme  causes  d’asthme  en  général. 

b.  Rapport  entre  l'asthme  emphysémateux  arec  l'asthme  circulatoire. 

20.  Disons  d’abord,  que  les  cas,  où  les  troubles  de  la  circulation  provoqués 
par  les  maladies  du  cœur  exercent  une  influence  sur  la  production  d’un  étal 
emphysémateux  dans  le  poumon,  ne  sont  nullement  si  fréquents,  que  l’inverse, 
où  l’emphysème  pulmonaire  détermine  par  sa  longue  durée,  par  la  répétition 
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des  accès  asthmatiques,  par  la  respiration  gênée  en  général,  la  formation  d’une 
hypertrophie  excentrique  du  cœur  droit.  Car  on  conçoit  facilement,  que  toutes 
les  différentes  circonstances  morbides  et  même  physiologiques  qui  font  accu- 
muler le  sang  dans  les  cavités  droites  du  cœur,  soit  qu’il  y arrive  en  plus 
grande  quantité  de  la  périphérie,  comme,  p.  e.,  dans  les  exercices  musculaires 
trop  forts,  soit  qu’il  ait  de  la  difficulté  à traverser  l’organe  pulmonaire  pour  se 
rendre  dans  les  cavités  gauches,  comme,  p.  e. , dans  le  catarrhe  et  dans  l’em- 
physème pulmonaire,  peuvent  être  regardées  comme  causes  qui  agissent  sur 
les  parois  cardiaques , tantôt  pour  exciter  , tantôt  pour  diminuer  l’énergie  de 
leurs  contractions.  On  conçoit  de  même,  que  l’accumulation  du  sang  dont  nous 
venons  de  parler,  distend  à un  degré  considérable  les  parois  du  cœur,  celles- 
ci  deviennent  plus  minces  au  commencement  par  leur  expansion  atrophique, 
elles  reviennent  difficilement  sur  elles  mêmes,  mais  les  parois  dilatées,  à force 
des  efforts  qu’ils  doivent  faire  pour  raccomplissemenl  de  leur  fonction  mo- 
trice nécessaire  à la  circulation,  deviennent  plus  tard  hypertrophiées,  ainsi 
qu‘un  muscle  du  bras,  qui  est  forcé  d’exécuter  des  mouvements  réitérés  et  forts, 
devient  aussi  hypertrophié  avec  le  temps. 

21.  On  doit  rapportera  ce  genre  de  causes  toutes  les  maladies  accompagnées 
d’une  respiration  gênée  , comme  l’emphysèrne,  le  catarrhe  bronchique,  les 
épanchements  pleurétiques  abondants,  etc.  En  effet,  les  malades,  affectés  des 
maux  précités,  offrent  habituellement  à l’autopsie  une  dilatation  du  cœur  droit 
simple  ou  avec  hypertrophie  du  ventricule  sans  aucune  lésion  des  valvules. 

22.  On  peut  expliquer  le  rapport  entre  l’asthme  emphysémateux  et  la  pro- 
duction des  lésions  cardiaques  en  disant,  que  la  circulation  pulmonaire  étant 
vivement  entravée  pendant  tout  le  temps  que  dure  l’attaque  de  la  respiration 
incomplète  et  asthmatique,  il  en  résulte  une  accumulation  du  sang  dans  les 
vaisseaux  capillaires  du  poumon,  ensuite  dans  l’artère  pulmonaire  et  puis 
dans  les  cavités  droites,  souvent  même  la  stagnation  du  sang  se  remarque 
dans  les  veines  du  cou,  qui  en  sont,  comme  nous  l’avons  dit,  visiblement 
distendues.  Ces  distensions  rétrogrades  dans  les  cavités  droites  finissent  par 
les  dilater  et  par  les  hyperlrophier.  Par  conséquent  la  dilatation  du  ventricule 
droit  s’offre  souvent  à l’autopsie  des  maladies  emphysémateux. 

23.  De  l’autre  côté  nous  devons  dire  que  les  maladies  du  cœur  sont  aussi 
en  état  de  produire  des  altérations  notables  dans  la  texture  des  autres  organes, 
surtout  des  congestions  et  des  hypérémies.  En  effet,  on  trouve  à l’ouverture 
du  corps  des  malades,  qui  ont  succombé  à une  affection  du  cœur,  tous  les 
signes  de  la  stase  du  sang  dans  la  membrane  muqueuse  des  bronches , de 
l’œdème  du  poumon  et  de  l’épanchement  pleurétique. 


CHAPITRE  IV. 


103 


e.  Rapport  entre  les  maladies  du  cœur  cavitaires  et  valvulaires. 

24.  Nous  possédons  des  recherches  précieuses  sur  la  slatislique  du  rapport 
précité,  faites  dans  les  hôpitaux  d’Angleterre  et  d’Allemagne.  Ce  sont  Chal- 
mers  (British  and  foreign  mcd.  chir.  review,  num.  22,  p.  489),  Ormerod  (Lon- 
don mcd.  Gazette  new  sériés,  num.  42,  p.  506)  et  Engel  (Prager  Vierleljahrs- 
zcilschrift  10ter  Jahrgang,  T.  2,  p.  1),  qui  nous  ont  fourni  des  dates  numé- 
riques. Ainsi  dans  l’hôpital  S.’  Georges  à Londres,  Chalmcrs  a trouvé  parmi  le 
total  de  2161  cas,  observés  pendant  40  ans,  785  fois  des  lésions  cardiaques, 
dont  385  représentaient  des  maladies  cavitaires  des  ventricules,  4 25  des  ma- 
ladies valvulaires,  et  275  les  complications  de  ces  deux  sortes  de  lésions  du 
cœur. 

25.  Quant  à la  spécification  des  diverses  sortes  de  lésions  cavitaires  on  trouva 
l'état  de  l’hypertrophie  468  fois,  celui  de  la  dilatation  264  fois,  celui  de  la 
complication  de  l’hypertrophie  avec  la  dilatation  4 57  fois;  le  reste  de  76  cas 
consistait  des  maladies  du  péricarde,  de  la  dégénéralion  graisseuse,  etc. 

26.  Enfin  il  nous  faut  remarquer  que  le  rapport  des  maladies  cavitaires  aux 
maladies  valvulaires  s’est  montré  de  la  manière  suivante:  on  trouva  parmi 
les  785  lésions  cardiaques  la  complication  des  maladies  cavitaires  et  des  val- 
vulaires 275  fois.  M.  Barclay  (Médico-chirurgical  transactions,  vol.  31,  p.  185) 
a trouvé  parmi  79  cas  de  lésions  valvulaires  la  complication  avec  une  lésion 
ventriculaire  68  fois. 

il.  Rapport  des  maladies  du  cœur  avec  celles  du  péricarde  et  des  gros  vaisseaux. 

27.  En  général  les  lésions  du  cœur  surpassent  dans  leur  nombre  et  dans  leur 
fréquence  asthmatique  celles  du  péricarde  et  des  gros  vaisseaux.  Les  recher- 
ches numériques  nous  montrent  que,  tandis  que  les  maladies  du  cœur  ont  lieu 
dans  la  proportion  à peu  près  de  28  p.  cent,  les  lésions  du  péricarde  offrent 
la  proportion  de  14  p.  cent,  et  celles  des  gros  vaisseaux  seulement  de  4 p.  cent. 
Ainsi,  p.  e.,  M.  le  professeur  Engel  a recueilli  parmi  4 600  cas  450  cas  de  lésions 
cardiaques,  222  du  péricarde  et  18  lésions  des  gros  vaisseaux. 

o.  Rapport  de  la  néphrite  albumineuse  avec  les  lésions  cardiaques . 

28.  Nous  rencontrons  souvent  les  maladies  des  reins,  et  surtout  la  néphrite  al- 
bumineuse (morbus  Brighlii),  non  seulement  comme  complication,  mais  aussi 
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comme  cause  des  altérations  du  cœur;  et  comme  celles-ci  donnent  lieu  à 
l'asthme  circulatoire  , nous  devons  énumerer  la  néphrite  albumineuse  comme 
une  cause,  quoique  non  immédiate,  de  l’asthme  circulatoire.  Sur  cette  que- 
stion nous  donnerons  les  dates  tirées  du  mémoire  de  Chalmers.  11  constata  que 
parmi  2461  cas  on  trouva  454  fois  la  néphrite  albumineuse,  et  parmi  ceux-ci 
on  trouva  273  fois,  c’est-à-dire  60  p.  cent,  une  complication  avec  une  ou  plu- 
sieurs lésions  cardiaques,  tandis  que  parmi  le  reste  de  4707  cas,  où  on  n’a  pas 
trouvé  la  néphrite  albumineuse,  on  trouva  512  fois,  c’est-à-dire  30  p.  cent  seu- 
lement, une  complication  avec  l’une  ou  l’autre  des  lésions  cardiaques;  on  peut 
donc  présumer  qu’un  individu,  qui  est  affecté  de  la  néphrite  albumineuse  offre 
la  possibilité  de  la  complication  avec  une  lésion  cardiaque  dans  la  proportion 
de  3 à 2 j tandis  qu’un  individu  sans  la  néphrite  albumineuse  offre  la  propor- 
tion de  3 à 7,  quant  à la  possibilité  de  la  complication  cardiaque. 

29.  Ensuite  on  trouva  parmi  4371  cas,  où  les  organes  du  système  circula- 
toire étaient  complètement  sains,  476  fois,  ou  42,8  p.  cent,  la  néphrite  albu- 
mineuse, tandis  qu’on  la  remarqua  dans  785  cas,  où  le  cœur  était  affecté,  273 
fois,  ou  34,7  p.  cent;  de  manière  qu’un  malade  sans  affection  cardiaque,  offre 
la  néphrite  albumineuse  dans  la  proportion  de  4 à 7 , tandis  qu’un  individu 
affecté  d’une  lésion  cardiaque,  offre  la  complication  delà  néphrite  albumineuse 
dans  la  proportion  de  4 à 2.  On  peut  donc  faire  la  conclusion,  que  la  néphrite 
albumineuse  représente  une  cause  et,  pour  ainsi  dire,  une  prédisposition  à l'oc- 
curence des  lésions  cardiaques. 

30.  La  néphrite  albumineuse  montre  une  tendance  diverse  de  se  compliquer 
ou  plutôt  de  provoquer  les  différentes  maladies  du  cœur,  en  offrant  un  plus 
grand  penchant  de  se  combiner  avec  les  lésions  valvulaireSj  qu’avec  les  lésions 
ventriculaires.  Ainsi  on  trouva  parmi  236  cas  de  néphrite  albumineuse,  où  les 
ventricules  étaient  affectés,  la  complication  avec  une  lésion  valvulaire  446  fois, 
ou  49,4  p.  cent,  tandis  que  parmi  424  cas  de  lésions  ventriculaires  sans  la 
néphrite  albumineuse  on  trouva  la  complication  avec  une  lésion  valvulaire 
4 59  fois,  ou  37,5  p.  cent.  Par  conséquent  la  complication  des  ventricules  af- 
fectés avec  des  valvules  lésées  se  représente  comme  4 à 3,  ou  un  quart  plus 
souvent  dans  les  cas  de  néphrite  albumineuse  que  sons  celle-ci. 

30“.  Même  dans  les  cas,  où  les  ventricules  du  cœur  étaient  sains,  on  trouva 
parmi  213  cas  avec  néphrite  albumineuse  37  fois,  ou  4 7,3  p.cent,  des  lésions 
valvulaires;  parmi  4 283  cas  sans  la  néphrite  albumineuse  88  fois,  ou  6,9  p.  cenf. 
les  mêmes  lésions  valvulaires  , de  manière  que  les  maladies  valvulaires  dans 
les  cœurs  d’ailleurs  sains,  sont  à-peu-près  3 fois  plus  fréquentes  quand  la  né- 
phrite albumineuse  coexiste,  que  dans  les  cas  où  il  n’v  a point  celte  maladie 
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des  reins.  On  peut  donc  aisément  considérer  les  altérations  organiques  du  cœur 
comme  un  effet  fréquent  de  la  néphrite  albumineuse.  Quant  ail  rapport  du  rhu- 
matisme aux  lésions  cardiaques  , nous  en  parlerons  dans  l’article  qui  traitera 
de  la  'péricardite 3 comme  une  des  causes  de  l’asthme  circulatoire.  — Dans  l’é- 
numération spéciale  des  altérations  anatomiques  des  organes  circulatoires,  nous 
nous  rattacherons  à l’ordre  selon  la  fréquence  numérique  et  asthmatique,  établi 
par  la  nature  et  confirmé  par  l’expérience  statistique,  qui  en  est,  pour  ainsi 
dire,  le  miroir  fidèle,  et  nous  commencerons  avec  les  maladies  du  cœur,  puis 
nous  avançons  à celles  du  péricarde , et  nous  terminons  avec  celles  des  gros 
vaisseaux. 


A.  Lésions  du  cœur. 

I.  Maladies  cavitaires. 

a.  Hypertrophie. 
t.  Anatomie  pathologique. 

31.  L’hypertrophie  du  cœur  peut  être  générale 3 ou,  en  d’autres  termes,  elle  peut 
avoir  envahi  les  parois  de  ses  quatre  cavités.  D’autres  fois  elle  est  partielle , 
et  dans  ce  dernier  cas  c’est  le  ventricule  gauche  qui  en  est  le  siège  le  plus  or- 
dinaire. Dans  ce  ventricule  l’hypertrophie  présente  pleusieurs  degrés.  Ainsi  elle 
peut  être  uniquement  bornée  aux  colonnes  charnues,  qui  alors  offrent  une 
épaisseur  égale  ou  supérieure  à celle  qu’elles  ont  normalement  dans  le 
ventricule  droit.  Quelquefois  l’hypertrophie  ne  porte  que  sur  les  seuls  piliers  de 
la  valvule  mitrale.  Ailleurs  c3est  la  cloison  ventriculaire  qui  est  spécialement 
hypertrophiée;  enfin  l’augmentation  d’épaisseur  peut  avoir  lieu  dans  la  totalité 
des  parois  du  ventricule  gauche.  Dans  ce  dernier  cas  on  voit  l’hypertrophie 
être  à son  maximum  ver  la  base  du  cœur,  et  diminuer  graduellement  de  celte 
base  vers  la  pointe,  qui  se  conserve  quelquefois  très  mince,  alors  même  que, 
partout  ailleurs,  l’épaisseur  des  parois  est  triplée  ou  quadruplée. 

32.  Chez  d’autres  individus  on  trouve  depuis  la  base  jusqu’à  la  pointe  un 
épaississement  égal;  c’est  dans  ce  cas,  que  le  cœur  change  de  forme  par  l’ar- 
rondissement de  sa  pointe.  Chez  d’autres  enfin,  l’augmentation  d’épaisseur  est 
surtout  très  prononcée  vers  la  partie  moyenne , ou  n’existe  même  que  dans 
cette  partie. 

33.  Dans  le  cas  où  c’est  particulièrement  la  cloison  qui  est  épaissie , la  ca- 
pacité du  ventricule  droit  diminue  singulièrement,  et  parfois  il  ne  semble  plus, 
qu’un  petit  appendice  à cavité  très-étroite,  surajouté  au  ventricule  gauche. 
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34.  L’augmentation  d’épaisseur  du  ventricule  droit  n’est  souvent  appréciable, 
que  parcequ’il  ne  s’affaisse  pas,  lorsqu’on  l’incise;  ailleurs  on  reconnait  son 
hypertrophie  au  développement  de  ses  colonnes;  ses  parois  mêmes  prennent 
rarement  une  épaisseur  insolite  un  peu  considérable;  cependant  Laennec  les 
a vues  épaisses  de  cinq  lignes,  et  Bertin  et  Bouillaud  de  quinze  lignes. 

35.  En  même  temps,  que  l’un  des  ventricules  est  hypertrophié,  on  peut  trou- 
ver l’autre  ventricule  ou  également  hypertrophié,  ou  atrophié,  ou  avec  son 
épaisseur  normale.  Quant  aux  oreillettes,  leur  hypertrophie  est  rare;  lorsqu’elle 
existe,  elle  coïncide  presque  toujours  avec  un  état  d’hypertrophie  des  ventri- 
cules. 

2.  Division  des  hypertrophies  du  cœur. 

36.  On  admet  généralement  depuis  les  travaux  de  Testa,  Kreyssig,  Burns , 
et  surtout  de  Berlin,  que  l’hypertrophie  du  cœur  peut  se  manifester  sous  trois 
formes  différentes.  Dans  l’une,  il  y a accroissement  des  parois  du  cœur,  les 
cavités  conservant  leur  capacité  naturelle  (hypertrophie  simple );  dans  l’autre, 
les  parois  épaisses  circonscrivent  des  cavités  plus  larges,  que  dans  l’état  nor- 
mal (hypertrophie  excentrique);  dans  une  troisième,  les  cavités  sont  plus  étroites 
en  même  temps  que  les  parois  sont  épaissies  (hypertrophie  concentrique). 

37.  On  sait  que  Corvisart  considérait  l’augmentation  des  ventricules  du  cœur, 
ou  l’hypertrophie  comme  une  lésion  qui  n’existait  jamais  sans  être  liée  et  con- 
sécutive à la  dilatation  ou  anévrisme.  C’était  Bertin.  qui  changea  cette  opinion 
en  admettant  que  l’hypertrophie  des  parois  peut  exister  sous  les  trois  états 
différents,  que  nous  venons  de  signaler.  Mais  quoique  cette  division  de  Bertin 
ait  été  généralement  acceptée,  elle  ne  parait  cependant,  selon  les  remarques 
de  M.  Beau,  pas  trop  fondée,  quand  on  veut  tenir  compte  de  la  circonstance, 
que  l’hypertrophie  concentrique,  dont  l’existence  était  déjà  révoquée  en  doute 
par  M.  Cruveilhier  (voyez  Dictionn.  de  Méd.  pratique,  T.  X,  p.  223  ),  ne  représente 
souvent  en  effet  que  l’état  sain  et  normal  du  cœur.  Aussi  M.  Piorry  a dit,  que 
le  degré  d’épaisseur  et  de  dureté  que  l'on  trouve  dans  le  cœur  du  cadavre,  est 
très  loin  de  représenter  d’une  manière  positive  celui  que  l’organe  avait  pen- 
dant la  vie.  11  avait  déjà  établi  dans  sa  clinique  médicale  de  la  Pitié,  en  4832, 
et  bien  avant  dans  scs  recherches  sur  la  submersion,  que  le  volume  du  cœur 
et  sa  dureté  apparente  sont  souvent  en  rapport  avec  le  genre  de  mort.  En  1833, 
M.  Cruveilhier  a défendu  la  même  opinion  (1.  c.),  et  a fait  voir  aussi,  que  chez 
les  individus,  dont  la  mort  était  rapide,  le  cœur,  dur  et  épais,  circonscrivait 
des  cavités  étroites  , tandis  que  le  contraire  avait  lieu  lorsque  la  mort  était 
lente. 
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3.  Symptomatologie. 

38.  Comme  nous  l’avons  dil(§46)puisque  les  symptômes  généraux  de  toutes  les 
affections  cardiaques  sont  presque  toujours  les  mêmes,  et  puisque  l’asthme  cir- 
culatoire avec  les  signes  caractéristiques,  que  nous  avons  essayé  de  tracer 
plus  haut  (§40-15),  offre  dans  tous  ces  cas  le  même  caractère  et  ne  varie  point 
essentiellement  de  face,  nous  nous  bornerons  ici,  comme  plus  tard,  de  signa- 
ler seulement  les  signes  locaux  et  physiques  de  chaque  lésion  sans  répéter 
chaque  fois  dans  la  symptomatologie  le  tableau  général  déjà  tracé  de  l’asthme 
circulatoire. 

y.  .Jusciillution. 

39.  La  contraction  du  ventricule  gauche,  explorée  entre  les  cartilages  des 
5e  et  6e  côtes  sternales,  donne  une  impulsion  forte,  qui  soulève  la  tète  de 
l'observateur,  et  un  bruit  plus  sourd  que  dans  l’état  naturel:  elle  est  d’autant 
plus  prolongée  que  l’hypertrophie  est  plus  considérable.  La  contraction  de 
l’oreillette  est  très  brève,  peu  sonore  et  par  là  même  à peine  sensible  dans 
les  cas  extrêmes. 

40.  Les  battements  du  cœur  ne  s’entendent  que  dans  une  petite  étendue:  le 
plus  souvent  on  les  entend  à peine  sous  la  clavicule  gauche  et  le  haut  du 
sternum •,  quelquefois  on  ne  les  entend  que  dans  l’étendue  où  on  peut  les 
sentir,  c’est-à-dire,  entre  les  cartilages  des  5e  et  6e  côtes.  Très  rarement 
l’impulsion  du  cœur  se  sent  au  delà  des  mêmes  limites,  si  ce  n’est  que  dans 
les  moments  des  palpitations. 

44.  Les  phénomènes  acoustiques  sont  parfaitement  distincts  dans  tous  les 
cas,  tant  que  la  respiration  reste  libre  ou  peu  gênée:  si  la  dyspnée  devient 
excessive,  ils  disparaissent  souvent  et  ne  deviennent  évidents  que  dans  les 
moments  de  calme  pendant  les  intervalles  libres.  Si  c’est  le  ventricule  gauche 
seul,  qui  est  hypertrophié,  on  n’observe  les  signes  acoustiques  qu’entre  les  5e 
et  6e  ou  7e  côtes  sternales  gauches,  et  l’exploration  de  la  partie  inférieure  du 
sternum  fait  connaître  l’intégrité  du  ventricule  droit. 

42.  Si  c’est  le  ventricule  droit  qui  est  malade,  le  contraire  a lieu.  Le  bruit 
des  contractions  du  ventricule  est  sourd,  mais  il  ne  le  devient  jamais  autant 
que  celui  du  ventricule  gauche  hypertrophié.  La  comparaison  des  deux  ventri- 
cules, toujours  facile  à faire,  donne  dans  cette  maladie  une  grande  facilité  et 
certitude  pour  le  diagnostique. 
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/3.  Percussion. 

43.  La  percussion  fournit  rarement  quelques  résultats;  cependant  on  a vu 
dans  le  cas  d’hypertrophie  fort  intense  le  son  devenir  obscur  ou  mat  dans  la 
région  précordiale.  La  matité  et  la  résistance  au  doigt,  bien  qu’étant  du  même 
genre  et  dans  l’hypertrophie  et  dans  la  dilatation,  sont  pourtant  beaucoup  plus 
marquées  lorsqu’il  s’agit  de  l’hypertrophie  ventriculaire  gauche,  que  dans  le 
eas  de  dilatation;  dans  la  première,  la  forme  de  l’espace  en  rapport  avec  la 
matité  cardiaque  est  plus  semblable  — bien  que  le  volume  soit  exagéré  — à 
celle  du  cœur  normal,  que  cela  n’a  lieu  dans  la  dilatation. 

y.  Inspection  et  pulpation. 

44.  Les  mouvements  du  cœur  sont  visibles  dans  une  plus  on  moins  grande  éten- 
due de  la  poitrine,  suivant  le  volume  de  l’hypertrophie.  Quelquefois  le  thorax 
en  est  ébranlé  jusque  vers  la  clavicule  gauche,  la  région  épigastrique  en  est 
agitée,  et  les  vêtements  ou  les  couvertures  du  malade  en  sont  soulevés. 

45.  Presque  toujours  dans  l’hypertrophie  du  ventricule  droit  il  y a dilatation 
des  veines  et  spécialement  des  veines  jugulaires  externes  et  internes;  celles-ci 
sont  alors  le  siège  d’une  expansion  visible  ou  d’une  sorte  d’ondulation  qui  cor- 
respond au  moment  de  la  contraction  de  l’oreillette. 

46.  C’était  Lancisi,  qui  le  premier  a signalé  cette  fluctuation  des  veines  ju- 
gulaires pour  signe  des  maladies  du  ventricule  droit,  dans  son  ouvrage  célèbre: 
■i  De  motu  cordis  et  aneurysmatibus.  » (Lugd.  Bat.,  4740,  p.  292.)  « Hoc  sane 
signum  tanti  est  pro  demonslrandis  dilatationibus  dextrorum  cordis  cavorum, 
duminodo  sit  continuum,  ctiam  dum  æger  decumbit,  et  nullo  thoracis  motu 
agiletur,  angaturque  cum  reversiva  cordis  palpitatione,  perenni  angore,  pondère 
ac  pulsatione,  ut  mirum  sit,  quam  sæpe  contra  aliorum  sententiam  Medicornm 
( eerto  credcntium  dilatationcm  in  sinislris  cordis  cavis  ) confulenler  dextros 
sinus  Ancurysmale  laborare  pronunciavcrim  ; de  quo  equidem  signo  apud 
auctores  allum  est  silenlium,  licet  alioquin  aperienlibus  naturæ  volumina  in 
eadaveribus  statim  sese  offerat.  « 

47.  Quoique  Corvisart  ait  rejeté  ce  signe,  pareeque  la  pulsation  des  jugulaires 
pouvait  être  confondue,  selon  lui,  avec  celles  des  carotides,  néanmoins  Laenncc 
a restitué  la  valeur  de  ce  signe,  indiqué  par  Lancisi,  mais  il  l’a  revendiqué  pour 
l’iiypertrophie  du  cœur  droit , car  il  ne  l’a  jamais  observé  chez  des  sujets 
attaqués  d’hypertrophie  du  ventricule  gauche,  à moins  qu’il  n’y  eût  en  même 
temps  une  semblable  affection  dans  le  ventricule  droit. 
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48.  Quant  à la  difficulté  prétendue  par  Corvisart  de  distinguer  les  ondula- 
tions jugulaires  des  pulsations  carotidiennes,  il  est  vrai,  que  les  veines  jugu- 
laires internes  sont  plus  profondes  que  les  externes;  elles  sont  en  outre  sous- 
aponévroliques,  et  ne  sont  pas  accusées  en  dehors  par  un  relief  bleuâtre.  Ce- 
pendant on  peut  distinguer  le  pouls  veineux  des  jugulaires  internes  du  caroti- 
dien, et  il  y a entre  ces  deux  sortes  de  pouls  une  grande  différence:  le  batte- 
ment des  arlerès  carotides  donne  au  doigt  la  sensation  d’un  choc  dur s tandis  que 
le  battement  des  veines  jugulaires  internes  donne  au  contraire  la  sensation 
d'un  choc  très  mou.  Le  battement  des  artères  carotides  ne  peut  être  marqué  et 
très  apparent  sans  coïncider  avec  un  pouls  plein  dans  toutes  les  autres  artères: 
les  pulsations  des  veines  jugulaires  internes,  au  contraire,  s’accompagnent  d'un 
pouls  artériel  qui  est  toujours  petit. 

U.  Complication;  point  de  vue  téléologique. 

49.  La  plupart  des  maladies  valvulaires  et  péricardiaques  finissent  par  la 
production  de  l’hypertrophie,  et  on  trouve  à l'autopsie  presque  toujours  l’hy- 
pertrophie du  cœur  combinée  avec  les  autres  lésions  des  valvules,  du  péri- 
carde, des  gros  vaisseaux,  etc. 

50.  Puisqu’il  y a une  rélation  si  constante  entre  les  maladies,  qui  entraînent 
après  elles  un  enrayement  de  la  circulation,  et  entre  l’hypertrophie,  on  doit 
supposer,  comme  l’ont  fait  déjà  Morgagni,  Senac,  Testa,  Krcyssig  et  Bertin,  que 
l'augmentation  de  volume  du  cœur  est  toujours  l’effet  et  la  suite  immédiate 
des  autres  lésions  et  troubles  dans  l’appareil  circulatoire.  Dans  beaucoup  de  cas 
on  peut  en  effet  saisir  une  telle  marche  dans  le  développement  des  maladies 
cardiaques , que  les  accidents  des  rétrécissements  forment  le  commencement, 
ensuite  vient  benrayement  de  la  circulation,  et  enfin  l’hypertrophie  du  cœur. 

5t.  Pour  expliquer  cet  enchaînement  des  phénomènes  et  des  procès  patho- 
logiques, on  doit  se  rappeller,  que  le  centre  de  la  circulation  agit  avec  éner- 
gie pour  surmonter  la  résistance  anormale,  qui  existe  alors;  mais  le  cœur  ne 
peut  agir  davantage  sans  que  plus  de  sang  ne  soit  porté  dans  son  tissu  et  sans 
que  l’influx  nerveux  ou  vital  soit  augmenté;  de  là  doit  résulter  une  nutrition 
plus  active  et  une  augmentation  de  volume.  C’est  le  même  fait  que  celui  de 
l’exercice  d’un  ou  de  plusieurs  muscles,  qui  les  fait  grossir  et  prendre  de 
la  force. 

52.  Telle  doit  être  l’explication  de  l’hypertrophie  du  cœur  consécutive  aux 
obstacles  au  cours  du  sang,  de  quelque  nature  qu’ils  soient;  la  péricardite,  l’en- 
docardite peuvent  occasionner  l’hypertrophie  aussi  bien  que  les  lésions  val- 
vulaires; mais  tout  porte  à croire  que  c’est  par  suite  de  la  gène,  qu’elles 
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déterminent  dans  les  mouvements  du  cœur,  qu’il  en  arrive  ainsi;  cette  gène 
donne  lieu  à une  exagération  de  contraction  cardiaque  et  partant  à l’hyper- 
trophie. 

53.  C’est  par  conséquent,  qu’on  à commencé  à régarder  l’hypertrophie  com- 
me un  acte  auxiliaire  de  la  nature  médicatrice  afin  de  l’opposer  aux  effets  dé- 
létères des  autres  maladies  cardiaques.  Ce  point  de  vue  téléologique  est  par- 
tagé par  Piorry  et  défendu  principalement  par  Latham,  Ormerod  et  Beau,  lis 
disent  que  toutes  les  fois  qu’il  y a gène  au  cours  du  sang  dans  les  artères,  il 
est  de  toute  nécessité  que  l’hypertrophie  vienne  remédier  à un  pareil  état 
de  choses  par  l’augmentation  de  force  qu’elle  communique  à l’impulsion  et  à 
l’accélération  considérables  qu’elle  imprime  au  cours  du  sang. 

54.  C’est  alors  la  complication  hypertrophique  qui  est,  pour  ainsi  dire,  la 
sauvegarde  du  malade  contre  les  conséquences  funestes  de  la  maladie  et  de  la- 
quelle dépend  la  prolongation  de  la  vie.  Enlevez,  dit  Latham,  l’hypertrophie 
et  laissez  la  maladie  des  valvules,  et  l’état  du  malade  sera  bien  plus  grave 
qu'auparavant;  il  sera  plus  mal  avec  la  moitié  de  sa  maladie  que  lorsqu’il  l’a- 
vait tout  entière.  Mais  l'effet  de  l’hypertrophie  consiste  de  sa  part  dans  la  pro- 
duction de  l’asthme  circulatoire,  car  elle  fait  péser,  malgré  ses  avantages  an 
commencement,  puis  sur  le  poumon,  toute  la  puissance  d’impulsion  du  cœur 
hypertrophié,  et  menace  d’ajouter  une  nouvelle  cause  de  péril  par  la  suffoca- 
tion à celles  qui  existaient  déjà  (cf.  P.  M.  Latham,  Lectures  on  diseases  of  the 
heart  London,  1845). 

55.  Nous  trouvons  le  même  point  de  vue  téléologique  chez  Ormerod  et  Beau. 
Pour  ce  dernier,  Thypertrophie  du  cœur  n’est  point  infiltration  passive  de  liquide, 
ce  n'est  pas  plus  une  altération  inflammatoire  du  muscle  cardiaque;  c’est  une 
augmentation  du  tisssu.une  hypertrophie,  en  un  mot,  semblable  au  développe- 
ment des  muscles  des  membres.  Cette  hypertrophie  entraine  après  elle  une  force 
de  contraction  qui  s’épuise  à annuler  l’effet  d’une  faiblesse  antécédente,  et 
qui  le  plus  souvent  est  insuffisante  pour  cela;  de  telle  sorte,  que  les  fonctions 
cardiaques  restent  enrayées  non  pas  à cause  de  l’hypertrophie,  mais  bien  mal- 
gré l’hypertrophie.  Il  arrive  en  effet  un  moment,  où  l’hypertrophie  ne  peut  plus 
augmenter  assez  pour  parer  à la  faiblesse,  qui  est  devenue  excessive;  celle-ci 
domine  alors  entièrement,  le  malade  succombe  à un  arrêt  des  fonctions  du  cœur 
avec  hypertrophie  considérable,  qui  pourtant  a été  insuffisante;  le  malade 
meurt  alors  sous  les  signes  de  l’asphyxie  (c’est  pour  nous  le  plus  haut  degré 
d’asthme  circulatoire),  pareeque  l’hypertrophie  n’a  pas  suffi  à renforcer  l'action 
du  cœur  affaiblie  par  une  cause  antécédente,  telle  que  la  dilatation,  le  rétrécis- 
sement; toutefois  l’hypertrophie  n'a  pas  été  inutile  , elle  à rendu  ce  service 


important  d’assurer  pendant  long-temps  l’exercice  des  fonctions  du  cœur,  si  né- 
cessaires et  indispensables  pour  la  vie. 


K.  Porquoi  nous  avous  mis  l’hypertrophie 
à la  tète  dans  celte  énumération  des  lésions  cardiaques 
selon  la  fréquence  asthmatique? 


56.  On  sait  que  la  dilatation  seule  s’offre  plus  souvent  à l’observation,  que 
l’hypertrophie  seule  (la  proportion  numérique  de  ces  deux  lésions  est  à peu- 
près  comme  5 à 3).  D’ailleurs  on  sait,  que  l’hypertrophie,  si  elle  existe  isolée, 
n’est  pas  en  état  de  produire  toujours  un  asthme  circulatoire.  La  marche,  qu’elle 
suit,  est  en  général  fort  lente,  et  considérée  isolément,  elle  est,  comme  on  le 
sait,  compatible  avec  une  longue  vie,  et  ne  détermine  directement  ni  des  si- 
gnes de  l’asthme,  ni  une  mort  prématurée;  au  contraire  on  peut  vivre  pendant 
un  temps  très-considérable  et  parvenir  même  à une  longue  vieillesse,  bien  que 
l’augmentation  dans  le  volume  du  cœur,  à moins  qu’elle  soit  isolée  et  sans 
complication,  soit  grande. 

57.  Neanmoins  nous  n’avons  pas  hésité  de  mettre  l’hypertrophie  parmi  les 
causes  de  l’asthme  circulatoire  au  premier  rang,  pareeque  c’est  elle  , qui  peut 
se  lier  à beaucoup  d’autres  lésions  cardiaques  et  les  rendre  très  périlleuses. 
Comme  nous  l’avons  déjà  montré,  la  fréquence  de  cette  complication  est  très 
considérable.  Ainsi  dans  le  « deeennium  pathologicum  » de  Chalmers  on  trouva 
parmi  785  cas  de  lésions  cardiaques  la  complication  de  l’hypertrophie  avec  la 
dilatation  157  fois,  avec  des  lésions  valvulaires  275  fois.  Barclay  a trouvé  la 
complication  de  l’hypertrophie  avec  des  lésions  valvulaires  39  fois  parmi  79  cas. 
M.  le  prof.  Engel  à Prague  trouva  dans  son  recueil  91  fois  des  lésions  valvu- 
laires, et  toujours  elles  étaient  compliquées  avec  l’hypertrophie,  qui  en  géné- 
ral formait  plus  que  la  moitié  de  toutes  les  lésions  cardiaques,  car  il  l’a  trouvée 
parmi  448,  240  fois,  dont  101  étaient  hommes  et  139  femmes.  Voici  le  tableau 
de  ces  240  cas  d’hypertrophie  selon  l’âge  et  le  sexe. 


Dans  l'àge  de 

10-20 

20-50 

50-40 

40-50 

50-60 

60-70 

70-80 

80-90 

Hommes  t . . . 

5 

10 

16 

20 

23 

17 

7 

4 

Femmes  .... 

3 

19 

25 

27 

20 

29 

10 

7 

En  pro  cent 

Hommes  .... 

2,9 

9,9 

15,8 

19,8 

22,8 

16,8 

6,9 

5,9 

Femmes  .... 

2,2 

15,7 

17,9 

17,5 

14,4 

20,9 

7,2 

5,0 

15 
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58.  C’est  donc  l'hypertrophié  du  cœur,  qui  est  l’effet  presque  constant,  au 
commencement  nécessaire  et,  pour  ainsi  dire,  prophylactique  et  utile,  mais  puis 
au  décours  de  la  maladie  au  même  degré  nuisible  et  fâcheux,  de  toutes  les 
diverses  altérations  qui  troublent  le  jeu  libre  dans  le  mécanisme  des  valvules 
du  cœur  et  de  l’aorte ; elle  est  la  suite  des  enrayemenls , qui  s’opposent  à la 
circulation  du  sang  dans  les  poumons;  elle  est  le  produit  des  lésions  dans  l’o- 
rigine de  l’aorte  ascendante;  enfin  elle  est  l’issue  fatale  des  diverses  maladies 
de  l’endocarde  et  du  péricarde , surtout  de  la  péricardite  et  de  l’endocardite 
rhumatismale  avec  les  épanchements  et  les  adhérences  consécutives.  On  peut 
donc  appliquer  avec  raison  aux  ventricules  hypertrophiés  les  mots  du  çélèbre 
poëte  romain  sur  les  peuples  grecs  devant  Troie  : 

Quiilqtiid  peccant  reges,  pleclnnlur  Achivi. 

b.  Dilatation  du  cœur. 

59.  La  dilatation  est  une  des  plus  fréquentes  lésions  cardiaques,  qui  est  ac- 
compagnée par  l’asthme  circulatoire,  soit  comme  cause,  soit  comme  résultat. 
En  effet,  du  moment  que  les  parois  d’une  cavité  cessent  de  se  contracter  as- 
sez complètement  pour  que  cette  cavité  soit  évacuée , elle  se  distend  peu-à- 
peu  à la  suite  de  l’accumulation  du  sang  qui  s’y  fait,  et  la  dilatation  existe; 
il  va  sans  dire,  que  la  dilatation  dans  le  cas  où  elle  est  l’effet  de  l’asthme,  en 
devient  la  cause  à son  tour,  en  affaiblissant  la  force  contractile  des  parois  dis- 
tendues. Quand  la  dilatation  se  combine  avec  l’hypertrophie , alors  l’asthme 
respiratoire  peut  être  porté  au  plus  haut  degré. 

60.  La  formation  de  la  dilation  dépend  de  différentes  causes,  qui,  en  affai- 
blissant l’action  contractile  du  cœur,  l’empêchent  de  soulever  l’obstacle  natu- 
rel, apporté  par  les  valvules,  telles  que  l’accumulation  du  sang  dans  les  ca- 
vités, les  causes  morales  déprimantes  et  tristes,  etc.  Testa  a déjà  entrevu  le 
connexe  intime  entre  ces  dernières  causes  et  la  dilatation  des  parois  cardia- 
ques atrophiques,  en  disant  que  les  hypochondriaques  finissent  par  être  affectés 
de  cette  maladie  du  cœur. 

61.  Il  y a des  dilatations  qui  ne  sont  point  accompagnées  de  l’asthme  cir- 
culatoire. Ce  sont  celles , qu’on  trouve  dans  l’anémie  chlorotique , dans  quel- 
ques fièvres  typhoïdes,  dans  la  variole,  etc.  Ces  dilatations  sont  passagères  et 
peu  considérables;  elles  s’accompagnent,  dans  certains  cas,  d’une  légère  hyper- 
trophie. 

1.  Anatomie  pathologique. 

62.  Le  seul  caractère  anatomique  qui  constitue,  pour  ainsi  dire;  essentielle- 
ment la  maladie  qui  nous  occupe  ici,  c’est  Y agrandissement  d’une  ou  de  plu- 
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sieurs  cavités  du  cœur.  Il  est  plus  ordinaire  de  trouver  les  deux  ventricules 
dilatés  à la  fois,  chose  d’autant  plus  remarquable,  que  le  contraire  a lieu  pour 
l’hypertrophie.  Il  est  bien  vrai,  qu’en  même  temps  que  les  parois  sont  dilatées, 
on  les  trouve  souvent  ou  épaissies  ou  amincies;  mais  cet  épaississement  ou 
cet  amincissement  ne  sont  pas  des  conditions  inséparables  de  la  dilatation.  La 
coïncidence  de  l’atrophie  et  de  la  dilatation  des  parois  cavitaires  constitue  l’a- 
névrisme passif  de  Corvisart.  Ce  dernier  état  est  plus  commun  dans  le  cœur 
droit  que  dans  le  cœur  gauche. 

63.  La  forme  de  la  dilatation,  où  les  parois  dilatées  sont  en  même  temps 
hypertrophiées,  constitue  l’anévrisme  actif  de  Corvisart.  Cette  forme  peut  exis- 
ter dans  une  ou  dans  les  deux  cavités  cardiaques  à la  fois.  C’est  dans  le  der- 
nier cas  surtout,  que  le  cœur  acquiert  un  volume  prodigieux  et  quelquefois 
plus  que  triple  de  celui  du  poing  du  sujet.  Alors  le  cœur  change  de  forme,  il 
s’arrondit,  s’élargit  et  ressemble  à une  sorte  de  gibecière,  selon  l’expression 
de  Laenncc  et  de  Berlin. 

64.  Les  orifices  du  cœur  participent  souvent  à la  dilatation  des  cavités;  ils 
sont  quelquefois  tellement  dilatés,  que  leurs  valvules  ne  peuvent  plus  les  fermer 
avec  exactitude.  Le  rétrécissement  d’un  orifice  est  souvent  la  cause  de  la  di- 
latation des  autres.  Dans  les  grandes  dilatations  du  cœur  on  trouve  ses  veines 
distendues,  son  tissu  gorgé  de  sang  et  d’une  teinte  rouge  plus  ou  moins  foncée. 
Presque  toujours,  quand  les  cavités  gauches  sont  dilatées,  les  cavités  droites 
le  sont  aussi,  parccque  la  cause  mécanique,  qui  occasionne  la  stase  sanguine, 
agit  alors  aussi  bien  sur  une  cavité  que  sur  l’autre. 

2.  Symptomatologie  et  diagnostique. 

2.  Auscultation. 

65.  La  dilatation  simple  du  cœur  a pour  effet  de  rendre  plus  clair  et  plus 
bruyant  le  son  qui  accompagne  les  contractions  cardiaques.  La  dilatation  avec 
hypertrophie  est  caractérisée  par  l’augmentation  d’intensité  du  son  des  batte- 
ments du  cœur,  phénomène  qui  dépend  plutôt  de  la  dilatation  que  de  l’hy- 
pertrophie. C’est  dans  ce  cas,  que  les  contractions  sonores  fortes  se  propagent 
dans  une  grande  étendue  du  thorax,  et  qu’elles  s’entendent  même  quelquefois 
à.  sa  partie  postérieure,  en  ressemblant  véritablement  à des  coups  de  marteau. 
Enfin,  quant  à la  dilatation  avec  amincissement  des  parois,  on  la  reconnaît  au 
son  clair,  éclatant,  qui  se  fait  entendre  pendant  leurs  contractions,  et  qui,  lors- 
que l’amincissement  est  considérable,  ressemble  presque  exactement  à celui 
des  oreillettes;  en  même  temps  , l’impulsion  du  cœur  est  très  faible  ou  même 
tout-à-fait  inappréciable,  et  consiste  dans  un  simple  frémissement. 
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66.  La  dilatation  des  oreillettes,  quand  elle  est  consécutive  au  rétrécissement 
des  orifices  du  cœur;  se  reconnaît  aux  mêmes  signes  que  celle  dernière  lésion. 
Si  la  dilatation  a lieu  à droite,  c'est  sous  le  sternum  que  se  trouvent  les  bruits 
du  cœur;  si  elle  a lieu  à gauche,  c’est  dans  celte  direction,  que  l’extension 
des  sons  stéthoscopiques  est  observée. 

Inspection. 

67.  L’inspection  du  thorax  fait  souvent  reconnaître  une  voussure  remarqua- 
ble de  la  région  occupée  par  le  cœur  dilaté,  surtout  quand  il  est  en  même 
temps  hypertrophié.  Lors  de  la  dilatation  simple  des  cavités  cardiaques , la 
saillie  des  parois  costales  est  prononcée  plutôt  en  bas  qu’en  haut,  mais  les 
battements  de  la  pointe  du  cœur  sont  alors  assez  faibles. 

7.  Palpation. 

68.  La  palpation  fait  trouver  les  battements  cardiaques  dans  une  étendue 
plus  considérable  que  dans  l’état  normal.  Dans  la  dilatation  simple  les  pulsations 
que  ressent  la  main  appliquée  sur  le  cœur  sont  très  faibles.  Dans  les  cas 
où  la  dilatation  est  portée  très  loin  et  existe  à droite , surtout  chez  les 
sujets  maigres,  on  voit  et  l’on  sent  à l’épigastre  des  battements  mous,  mais  plus 
apparentes  que  dans  l’état  sain.  Ces  battements  sont  plus  manifestes  quand 
les  malades  sont  débout  et  les  muscles  abdominaux  plus  relâchés , que  s’ils 
sont  couchés  sur  le  dos. 

5.  Complication,  diagnostique  et  anévrisme  partiel. 

69.  Nous  donnerons,  avant  de  terminer  cet  article  sur  la  dilatation,  quelques 
remarques  sur  le  diagnostique,  la  complication  de  la  dilatation  et  sur  l’anévris- 
me partiel.  Quant  au  diagnostique  delà  dilatation  d’avec  l’hypertrophie,  on  peut 
dire  que  celle-ci  se  trouve  plus  souvent  chez  des  individus  robustes  et  des 
hommes  âgés;  la  dilatation,  au  contraire,  chez  des  individus  faibles  et  chez  des 
femmes  et  jeunes  gens  cachéctiques.  La  dilatation  s’étend  plus  souvent  sur 
toutes  les  cavités  du  cœur,  tandis  que  l’hypertrophie  se  borne  sur  un  ou  l’autre 
ventricule,  et  surtout  sur  le  ventricule  gauche.  Quant  à l’effet  du  cœur  dilaté 
et  hypertrophié  (complication  qui  est  une  des  plus  fréquentes)  sur  les  mou- 
vements de  la  respiration,  on  remarque  que  l’expansion  de  la  partie  inférieure 
«lu  sternum,  ainsi  que  des  cartilages  et  des  côtes,  qui  s’y  rattachent  est  beau- 
coup plus  resserrée.  La  posilion  du  cœur  ne  permet  alors  point  l’extension 
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habituelle  du  poumon  gauche  en  avant.  Pendant  l'inspiration  profonde  on  voit 
que  les  parties  précitées  du  thorax  se  retirent  un  peu.  La  descente  du  dia- 
phragme n’est  point  empêchée. 

70.  La  dilatation  du  cœur  se  trouve  souvent  combinée  avec  des  étas  patho- 
logiques du  poumon.  Tels  sont:  la  présence  de  l’écume  ou  des  mucosités 
dans  les  voies  respiratoires , la  bronchite  catarrhale,  la  pneumonie  latente  et 
chronique,  l’empyème,  les  épanchements  pleurétiques,  etc.  Toutes  ces  maladies 
pulmonaires  peuvent  ou  se  combiner  ou  plutôt  provoquer  la  dilatation  du  cœur 
droit,  en  entravant  l’hématose,  et  en  gênant  le  passage  du  sang  à travers  le 
cœur.  Selon  l’expression  de  M.  Piorry,  c’est  bien  plutôt  de  cette  façon,  c’est-à- 
dire  en  déterminant  l’accumulation  de  liquides  dans  les  bronches,  que  ces  ma- 
ladies produisent  l 'asthme  et  par  suite  la  dilatation  du  cœur,  que  par  la  destruc- 
lion  d’une  portion  plus  ou  moins  étendue  du  tissu  pulmonaire. 

71.  Outre  la  complication  avec  ces  maladies  pulmonaires  et  avec  l’hyper- 
trophie générale  du  cœur,  qui  est  très  fréquente,  on  trouve,  mais  déjà  plus 
rarement,  la  complication  de  la  dilatation  de  l’un  des  ventricules  avec  l’hy- 
pertrophie de  l’autre.  Les  signes  de  cette  espèce  de  complication  sont  un 
mélange  de  ceux  de  la  dilatation  avec  ceux  de  l’hypertrophie,  avec  prédominance 
des  uns  ou  des  autres  suivant  que  la  première  est  plus  ou  moins  intense  que 
la  seconde.  L’analyse  comparée  de  deux  côtés  du  cœur  est  un  moyen  sûr  de 
reconnaître  toutes  les  complications  de  ce  genre.  Ainsi  on  peut  trouver  la  di- 
latation du  ventricule  droit  avec  hypertrophie  excentrique  du  gauche , ou  le 
cas  inverse,  qui  est  pourtant  plus  rare  que  le  premier,  c’est-à-dire  la  dilatation 
du  ventricule  gauche  avec  l’hypertrophie  excentrique  du  droit*,  enfin  le  cas  le 
plus  rare  parmi  ces  complications  est  la  dilatation  du  ventricule  gauche  avec 
l’hypertrophie  simple  du  droit. 

72.  Encore  plus  rarement  on  rencontre  l’anévrisme  partiel  du  ventricule  , 
c'est-à-dire  une  dilatation  circonscrite  et  locale;  on  sait  que  Corvisart  en  a vu 
une  chez  un  jeune  nègre,  et  Laenncc  n'a  eu  qu’une  seule  occasion  de  voir  un  cas 
de.  ce  genre.  De  nos  temps,  M.  Forget  en  a observé  plusieurs,  et  il  a rassemblé 
environ  60  cas  disséminés  dans  les  archives  de  notre  science.  La  statistique 
de  ces  60  cas  a démontré,  que  les  cas  d’anévrisme  partiel,  où  la  dilatation  se 
trouve  dans  les  oreillettes  et  dans  le  ventricule  droit  sont  bien  rares,  le  ven- 
tricule gauche  en  est  le  siège  presque  exclusif.  Relativement  aux  points  divers 
de  celle  dernière  cavité,  où  la  dilatation  s'est  produite,  sur  40  cas  relevés  par 
M.  Hartmann  (thèse  soutenue  à Strasbourg  1846  ),  16  fois  l’anévrisme  occupait 
la  pointe  du  ventricule,  11  fois  il  sJest  rencontré  à la  base,  c’est-à-dire  immé- 
diatement au  dessous  de  la  valvule  mitrale:  9 fois  le  sac  sJest  développé  sur 
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un  point  intermédiaire  entre  la  pointe  e la  base;  3 fois  la  tumeur  occupait  à la 
fois  la  pointe  et  les  côtés,  une  fois  enfin  le  siège  n’a  pas  été  spécifié. 

11.  Maladies  valvulaires. 
a.  Statistique  générale  sur  la  fréquence. 

73.  Nous  savons  déjà  des  données  statistiques  citées  plus  haut  (§24) 
qu’en  général  les  maladies  valvulaires  sont  moins  fréquentes  que  les  cavi- 
taires, et  que  la  complication  des  lésions  cavitaires  avec  les  lésions  valvu- 
laires est  plus  fréquente  que  la  simple  présence  de  ces  dernières  seules.  Ainsi, 
p.  e.,  dans  le  recueil  de  Chalmers  nous  avons  trouvé  parmi  785  cas  de  mala- 
dies du  cœur  425  fois  des  lésions  valvulaires,  385  fois  des  lésions  cavitaires 
et  275  fois  la  complication  de  ces  deux  sortes  de  lésions.  M.  Engel  a trouvé 
parmi  428  maladies  du  cœur  4 74  fois  l’endocardite,  et  240  fois  l’hypertrophie 
du  cœur  et  94  fois  des  lésions  valvulaires,  qui  étaient  toujours  combinées  avec 
une  lésion  cavitaire.  Barclay  a rencontré  parmi  79  cas  de  lésions  valvulaires 
68  fois  une  complication  ventriculaire. 

74.  Parmi  les  quatre  sortes  de  valvules,  qu’on  trouve  dans  le  mécanisme  du 
cœur,  c’est  la  valvule  bicuspide  ou  mitrale  et  l’orifice  auriculo-ventriculaire 
gauche,  qui  sont  le  plus  souvent  avant  toutes  les  autres  le  siège  d’une  altération, 
et  presque  toujours  c’est  un  rétrécissement  (stenosis  oslii  venosi  sinistri).  Après 
la  valvule  mitrale  viennent  les  valvules  aortiques s quant  à leur  fréquence  pa- 
thologique en  offrant  le  plus  souvent  la  lésion  appellée  insuffisance.  Plus  rares 
sont  déjà  les  altérations  dans  la  valvule  tricuspide  et  dans  l’orifice  auricolo- 
ventriculaire  droit;  et  même  si  elles  existent,  elles  se  trouvent  presque  toujours 
combinées  avec  les  sténoses  de  la  mitrale  ou  avec  l’insuffisance  des  valvules 
aortiques.  Enfin  les  valvules  sigmoïdes  ou  sémilunaires  de  l’artère  pulmonaire 
ne  sont  frappées  des  lésions  organiques  que  le  plus  rarement. 

75.  Pour  démontrer  les  fondements  de  ces  énonciations,  nous  donnerons 
quelques  dates  numériques  pour  base.  Ormerod  a trouvé  parmi  4 81  cas  de 
maladies  valvulaires,  les  affections  mitrales  4 33  fois,  celles  des  valvules  aor- 
tiques 147  fois,  celles  de  la  valvule  tricuspide  4 7 fois,  et  celles  des  valvules 
de  l’artère  pulmonaire  6 fois.  Barclay  a démontré  que  parmi  ses  79  cas  de 
maladies  valvulaires  se  trouvaient  les  affections  de  la  valvule  mitrale  et  aor- 
tique ensemble  36  fois,  ou  45  p.cent,  celles  des  valvules  aortiques  seules  26  fois, 
ou  33  p.  cent,  et  de  la  valvule  mitrale  seule  17  fois,  ou  24  p.  cent.  La  cause,  que 
dans  le  recueil  de  Barclay  les  lésions  des  valvules  aortiques  surpassent  celles 
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de  la  valvule  mitrale,  repose  sur  la  circonstance,  qu’il  y avait  en  général  plus 
d’ hommes  que  de  femmes  (46  à 33),  et  que  cette  prépondérance  du  sexe  ma- 
sculin explique,  comme  nous  le  verrons  plus  tard,  l’excès  des  lésions  aorto- 
valvulaires.  — M.  Enyel  a constaté  dans  son  rapport,  que  les  lésions  mitrales 
s’offraient  64  fois,  les  lésions  aorto-valvulaires  23  fois  et  celles  de  la  valvule 
Iricuspide  4 4 fois. 

76.  Quant  à la  diverse  nature  des  lésions  valvulaires  (rétrécissement  ou  l’in- 
suffisance) nous  avons  trouvé  dans  le  rapport  donné  par  M.  Duchek  sur  les  4 729 
cas  observés  pendant  l’année  4 851  dans  un  des  hôpitaux  de  Prague,  sous  la 
direction  de  M.  le  Prof.  Hamernik  (cf.  Prager  Viertels  Jahrsschrift  X année  t.  4. 
p.  55)  que  parmi  28  cas  de  maladies  valvulaires,  l’orifice  auriculO'Ventriculaire 
gauche  (valvule  mitrale),  était  rétréci  25  fois,  et  que  l’insuffisance  des  valvules 
aortiques  s’offrait  3 fois. 


b.  Slalislique  spéciale  sur  la  fréquence  selon  l' üge  et  le  sexe. 

77.  Nous  donnerons  avant  tout  les  tableaux  dressés  d’après  les  recherches 
sur  celte  question  des  divers  auteurs. 

Premier  tableau  dressé  sur  79  cas  de  Barclay. 

4.  Lésions  de  la  valvule  mitrale . 

Hommes  ..  . » 5 

Femmes  . . » 43 

48 

2.  Lésions  des  valvules  aortiques. 

Hommes  . . » 20 
Femmes  . . » 26 

46 

3.  Lésions  simultanées  de  la  mitrale  et  des  aortiques. 

Hommes  . . » 24 
Femmes  . . « 4 4 
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Second  tableau 

Spécification  des  singulières  valvules  de  ces  79  cas  (46  hommes,  33  femmes)  selon  l ace. 


Age 

Aortiq. 

Hommes. 

Mitrale  Tous  les  deux 

Total 

de  10-20 

ans 

1 

!» 

5 

6 

20-30 

h 

!» 

!» 

5 

5 

50-40 

!» 

5 

2 

5 

10 

40-50 

1! 

7 

!» 

2 

9 

50-60 

1) 

5 

2 

5 

12 

60-70 

!» 

2 

1 

5 

6 

Age 

20 

Aortiq. 

5 21 

Femmes. 

Mitrale  Tous  les  deux 

46 

Total 

de  J 0-20 

ans 

!» 

!» 

1 

1 

20-50 

!» 

!» 

5 

1 

4 

50-40 

1» 

1 

!» 

5 

4 

40-50 

n 

1 

6 

4 

11 

50-60 

n 

2 

1 

2 

5 

60-70 

!» 

2 

5 

5 

8 

6 

15 

14 

55 

Troisième  tableau 

DRESSÉ  d’  après  LES  RECHERCHES  d’OrMEROD  SI  R 181  CAS  SELON  L AGE. 

Avant  de  donner  ce  tableau  il  nous  faut  dire  que  parmi  181  cas,  39  ont  eu 
une  issue  fatale,  tandis  que  le  reste  de  142  cas  n’offrait  point  de  symptômes 
éclatants.  La  première  série  contient  les  39  cas  léthales,  la  seconde  séiie  cou 
tient  le  reste,  142  cas. 


i.c  Série  de  59  cas. 


2.e  Série  de  142  cas. 


Age 

N.° 

Mit. 

Aort. 

Tricus- 

pide 

Pulmo- 

naire 

N.° 

Mit.  j 

Aort. 

Trieus- 

pide 

Pulmo- 

naire 

N.° 

Mit. 

Aort. 

jusqu  à 20 

9 

9 

5 

1 

t» 

21 

18 

12 

1 

!» 

50 

27 

17 

20-50 

10 

8 

4 

2 

2 

21 

18 

10 

1 

î 

51 

26 

14 

50-40 

9 

5 

5 

5 

!» 

56 

19 

24 

2 

2 

45 

24 

27 

40-50 

5 

5 

5 

2 

!» 

27 

20 

19 

1 

1 

52 

25 

22 

50-60 

2 

1 

2 

1 

l» 

22 

14 

20 

5 

!» 

24 

15 

22 

60-  n 

4 

4 

5 

»» 

!» 

15 

12 

11 

!» 

!» 

19 

16 

15 

59 

52 

20 

9 

2 

142 

loi 

96 

8 

4 

181 

155 

117 

Total  de  181  cas. 


T rie  us- 
pide 

Pulmo 

nair** 

2 

w 

5 

5 

5 

2 

5 

- 1 

4 

« 

fl 

!» 

17 

0 
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Quatrième  tableau 

sur,  91  CAS  SELON  LES  RECHERCHES  DE  M.  EnGEL. 


Age  . . 

10-20 

20-50 

50-40 

40-50 

50-60 

60-70 

70-80 

Hommes  . . 

1 

2 

6 

9 

8 

5 

2 

Femmes  . . 

2 

8 

18 

8 

5 

10 

5 

En  pro  cent. 

Hommes  . . 

2,9 

5,7 

17,1 

25,7 

22,9 

14,5 

5,7 

Femmes  . . 

5,6 

14,5 

52,1 

14,5 

8,9 

17,9 

8,9 

80-90 
2 


5,7 


Cinquième  tableau 

SLR  LA  FRÉQUENCE  DES  AFFECTIONS  DES  VALVULES  SINGULIÈRES  SELON  LE  SEXE  d’aPRÈS  EnCEL. 

En  pro  Cent. 

Total. 
70,5 
56,2 
15,4 


Hommes 

Femmes 

Total 

Hommes 

Femmes 

Valvule  mitrale 

20 

44 

64 

57,1 

78,6 

Valvules  aortiques 

17 

16 

55 

48,6 

28,6 

Valvule  tricuspide 

1 

15 

14 

2,8 

52,2 

78.  D’après  ces  tableaux  nous  avons  à constater,  quant  au  sexe,  que  les  af- 
fections des  valvules  mitrale  et  tricuspide  étaient  plus  fréquentes  chez  les  fem- 
mes que  chez  les  hommes  (de  20  p.  cent,  selon  Engel,  et  dans  la  proportion  de 
13  à 5 selon  Barclay);  que  les  hommes  au  contraire  montrent  un  plus  grand 
penchant  pour  les  affections  des  valvules  aortiques  que  les  femmes  (de  20  p. 
cent  selon  Engel  et  de  20  à 6 selon  Barclay).  Quant  à rdye,  on  voit  que  les  hom- 
mes après  30  ans  offrent  plus  de  lésions  aorto-vcntriculaires  que  les  jeunes 
gens  avant  30  ans  (la  proportion  s’y  trouve  de  31  à 3 selon  Engel,  de  19  à 1 
selon  Barclay);  que  les  femmes  de  même  offrent  avant  les  30  ans  une  plus 
grande  prédisposition  aux  lésions  mitrales  qu’ après  30  ans  (de  10  à 3 selon 
Barclay),  et  qu’en  général  les  lésions  mitrales  se  trouvent  plus  souvent  avant 
l’âge  de  40  ans  qu’ après  (dans  la  proportion  de  77  à 56  selon  Ormerod). 

79.  Lorsque  par  conséquent  les  altérations  de  l’orifice  auriculo -ventriculaire 
gauche  s’offrent  ordinairement  plus  souvent  chez  les  jeunes  gens  et  les  fem- 
mes, tandis  que  celles  de  l’orifice  aortique  se  rencontrent  plutôt  chez  les  hom- 
mes d'un  âge  avancé,  il  s’en  suit,  quand  les  troubles  de  la  circulation  enrayée 
et  de  la  respiration  gênée  apparaissent  à la  fin  comme  leur  conséquence  finale, 
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pourquoi  l'asthme  circulatoire  des  jeunes  gens  et  des  femmes  coïncide  si  sou- 
vent avec  les  lésions  de  1’  orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  et  celui  des 
hommes  âgés  avec  celles  de  Y orifice  aortique. 

c.  Anulomie  pathologique  des  lésions  valvulaires, 
a.  Rétrécissement  (sténose  des  orifices). 

80.  Le  rétrécissement  a le  plus  souvent  son  siège  à l’orifice  aortique,  moins 
souvent  à l’orifice  auriculo-ventriculaire  gauche,  moins  fréquemment  encore 
à l’embouchure  arlério-pulmonaire,  ou  dans  la  communication  qui  existe  entre 
l’oreillette  et  le  ventricule  droit.  Le  rétrécissement  peut  exister  dans  une  seule 
de  ces  parties  ou  dans  plusieurs  d’entre  elles.  Souvent  il  a lieu  à la  fois  dans 
l’orifice  aortique  et  auriculo-ventriculaire  gauche,  ou  encore  il  peut  exister  sur 
le  même  sujet  à droite  et  à gauche. 

81.  Il  est  parfois  porté  à un  tel  point  qu’à  peine  une  ouverture  de  2 ou  3 
lignes  de  diamètre  peut  livrer  passage  au  sang-,  d’autres  foison  peut  facilement 
introduire  l’indicateur  ou  le  pouce  dans  les  orifices.  Tantôt  le  rétrécissement 
forme  une  sorte  de  diaphragme  membraneux  percé  d’une  ouverture  centrale, 
tantôt  c’est  un  canal  que  le  sang  doit  traverser  et  qui  a,  dans  certains  cas,  une 
étendue  de  plusieurs  lignes. 

82.  Les  surfaces  des  orifices  rétrécis  sont  ou  lisses  et  polies,  ou  rugueuses 
et  inégales;  leur  forme  est  arrondie,  ovalaire  ou  déchiquettée;  ici,  le  septum 
perforé  pour  le  passage  du  sang  est  mobile  sur  quelques  points  ou  dans  toute 
son  étendue;  là,  il  est  fixe,  et  ne  peut  en  rien  céder  au  choc  du  liquide;  dans 
un  tel  cas,  l’ouverture  peut  jusqu’à  un  certain  point  se  dilater;  et  dans  tel  autre, 
aucun  élargissement  est  possible. 

83.  La  structure  et  la  composition  des  orifices  rétrécis  consiste  tantôt  d’a- 
dhérences entre  les  valvules,  ou  de  productions  ligamenteuses  et  membraneuses, 
qui  rétrécissent  le  passage  par  lequel  la  circulation  doit  se  faire;  tantôt  des 
concrétions  pierreuses  ou  osseuses  maintiennent  les  replis  valvulaires  relevés 
et  s'opposent  à leur  affaissement,  ou  encore  font  saillie  dans  la  capacité  des 
orifices  et  diminuent  d’autant  l’espace  que  le  sang  doit  traverser.  Ailleurs  ce 
sont  des  caillots  fibrineux  plus  ou  moins  organisés,  et  parfois  encore  des  végé- 
tations de  formes  globuleuses,  verruqueuses,  variables  en  volume,  qui  rétrécis- 
sent les  orifices  du  cœur. 
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,S.  Insuffisance  ou  dilatation  des  orifices. 

84.  Dans  l’état  normal,  les  valvules  des  orifices  du  cœur  sont  tellement  dis- 
posées, que  toute  colonne  de  liquide  qui  tendrait  à circuler  en  sens  inverse 
de  la  direction  naturelle  au  cours  du  sang,  redresserait  ces  replis  membraneux; 
ceux-ci  s’affronteraient  par  leurs  bords  et  leurs  angles  contigus  et  empêche- 
raient ainsi  le  passage  de  ce  même  liquide.  Or  un  grand  nombre  de  circons- 
tances organiques  peuvent  faire  que  l’accolement  des  bords  valvulaires  ne 
soit  pas  complet,  et  que  le  sang,  lors  de- la  diastole  du  cœur,  pénètre  dans  cet 
organe  par  un  véritable  reflux. 

85.  Ceci  peut  avoir  lieu  dans  les  circonstances  suivantes:  les  plaques  carti- 
lagineuses ou  crétacées  peuvent  maintenir  les  replis  valvulaires  dans  une  telle 
position  qu’ils  ne  peuvent  être  appliqués  les  uns  contre  les  autres;  tantôt  une 
seule,  tantôt  plusieurs  valvules  présente  celte  disposition. 

86.  Dans  d’autres  cas  les  adhérences  fixent  ces  productions  membraneuses 
aux  parois  cardiaques,  ce  qui  a lieu  surtout  pour  les  valvules  auriculo-ventri- 
culaires.  Souvent  l’atrophie,  le  raccourcissement,  l’ulcération,  la  rupture,  la 
déchirure  et  l’adhérence  de  deux  valvules  par  une  partie  de  leurs  bords  con- 
tigus produisent  l’insuffisance.  Enfin,  selon  les  observations  de  Corrigan,  Guyot 
et  Littré,  la  dilatation  considérable  de  l’aorte  ascendante  s’étendant  jusqu’au 
cœur,  éloigne  ainsi  les  valvules  les  unes  des  autres  et  produit  de  cette  ma- 
nière l’insuffisance  valvulaire  (cf.  § 4 06.) 

(1.  Symptomatologie. 

: x, . Rétrécissement. 

87.  Dans  les  rétrécissements  parvenus  à un  degré  marqué,  la  main  portée  sur 
la  région  du  cœur  éprouve  un  sentiment  de  vibration,  de  frottement  spécial, 
que  l’on  a appellé  frémissement  cataire.  Quant  aux  bruits  anomaux  du  cœur, 
ils  consistent  dans  un  souffle  simple,  un  bruit  vibratoire  plus  rude,  plus  âpre 
qui  imite  assez  bien  celui  que  produisent  une  lime  3 une  râpe 3 une  scie , un 
rouet , etc.  C’est  ce  qui  a souvent  lieu  dans  des  rétrécissements  considérables 
dont  le  contour  est  formé  par  des  tissus  fermes , durs , inégaux  et  raboteux. 
Parfois  encore  les  bruits  produits  par  le  sang  qui  traverse  les  orifices  rétrécis 
imitent  un  cri,  un  piaulement,  un  roucoulement,  un  ronflement,  un  hurlement, 
etc.  Jusqu’à  présent  on  ne  peut  rattacher  positivement  ces  caractères  de  bruits 
à telle  ou  telle  condition  organique. 
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J5.  Insuffisance. 

88.  Les  signes  physiques  de  l’insuffisance  ne  diffèrent  presque  pas  de  ceux 
du  rétrécissement.  Dans  l’une  et  l’autre  lésion  il  y a un  bruit  de  souffle,  mais 
il  s’  entend  particulièrement  au  moment  de  la  diastole , ici  et  d’ailleurs  il  est 
double  et  non  pas  simple  comme  dans  le  rétrécissement.  Il  doit  y avoir  des 
différences  pour  le  temps  que  le  bruit  de  souffle  est  entendu,  suivant  que  la 
dilatation  ou  l’insuffisance  occupe  tel  ou  tel  orifice;  car  le  bruit  anomal  doit 
se  déclarer  pendant  le  reflux  du  sang.  Or,  si  l’insuffisance  occupe  l’orifice 
aortique,  c’est  pendant  la  diastole  ventriculaire  que  le  souffle  doit  être  évident; 
si  au  contraire  l’insuffisance  affecte  les  orifices  tricuspide  et  mitral,  c’est  pen- 
dant la  systole  des  ventricules  que  le  bruit  anomal  doit  avoir  lieu,  puisque 
c'est  là  le  moment  où  le  sang  peut  refluer  vers  l’oreillette  correspondante. 

c.  Complication  et  étioloqie  statistique. 
a.  IUiumalisuie. 

89.  On  sait  que  Bouillaud  était  un  des  premiers  auteurs  qui  ont  démontré  que 
le  rhumatisme  aigu  articulaire  réprésenlc  une  cause  très  fréquente  de  diverses 
lésions  du  cœur.  Les  recherches  nouvelles  viennent  confirmer  l’observation 
importante  de  Bouillaud,  en  constatant,  qu’il  existe  une  connexion  pathologique 
aussi  causale  qu’intime  entre  la  fièvre  et  l’endocardite  rhumatismale  de  l’un 
côté,  et  entre  les  altérations  organiques  des  valvules  de  l’autre.  Ces  lésions 
consistent  pour  la  plupart  dans  les  dépôts  d’une  masse  fibrineuse  et  plastique 
sur  les  bords  des  valvules  et  sont  d’ une  date  tantôt  récente,  tantôt  ancienne. 
Ces  masses  ne  troublent  point  au  commencement  le  jeu  libre  dans  le  mécanisme 
valvulaire.  Mais  plus  tard  elles  peuvent  donner  lieu  à un  elirayement  de  la  cir- 
culation cl  provoquer,  selon  le  proverbe  latin  : « gulta  sæpe  cadendo  cavat 
lapidem  » , la  dilatation  et  l’hypertrophie  des  ventricules.  C’est  alors,  que  les 
légers  prodromes,  consistant  dans  des  palpitations  avec  dyspnée,  s’exagèrent 
avec  le  temps  jusqu’  à la  production  de  1’  asthme  circulatoire  avec  tous  scs 
symptômes  caractéristiques. 

90.  Quant  à l’éliologie  statistique  du  rhumatisme  aigu  comme  cause  des  lé- 
sions valvulaires  qui  donnent  enfin  occasion  à l’asthme,  nous  avons  trouvé  les 
données  suivantes:  Parmi  les  79  cas  rapportés  par  Barclay  des  altérations  val- 
vulaires, il  y avait  15  cas,  ou  48,9  p.  cent,  avec  une  fièvre  rhumatismale  con- 
statée . ci  35  cas , ou  45  p.  cent,  avec  une  endocardite  rhumatismale,  dont  les 
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traces  existaient  sans  que  1’  énumération  et  1’  histoire  des  malades  les  aient 
confirmées.  Parmi  les  181  cas  de  lésions  valvulaires  cités  par  Ormerod  nous, 
trouvons  42  cas,  ou  23,2  p.  cent  avec  une  affection  rhmatismale  précédente. 

94.  Quant  à T opportunité  plus  ou  moins  grande  d’une  ou  de  l’autre  valvule 
de  contracter  une  affection  rhumatismale,  nous  avons  trouvé  la  répartition  de 
cette  lésion  selon  les  diverses  sortes  valvulaires  chez  Barclay  de  la  manière 
suivante:  parmi  les  45  cas  avec  une  fièvre  rhumatismale  constatée,  le  siège 
de  T affection  se  trouvait  13  fois  dans  la  valvule  mitrale  et  aortique  à la  fois; 
1 fois  dans  la  mitrale  seule  et  4 fois  dans  l’aortique  seule;  parmi  les  32  cas. 
où  il  y avait  une  affection  rhumatismale,  sans  que  la  fièvre  pouvait  être  con- 
statée, le  siège  de  l’affection  se  trouvait  28  fois  dans  la  mitrale  et  l’aortique  à 
la  fois.  4 fois  à la  mitrale  seule  et  3 fois  dans  l’aortique  seule.  Or,  dans  le 
total  de  50  cas  examinés  par  Barclay  nous  trouvons  41  fois  le  siège  de  la  lé- 
sion dans  la  mitrale  et  l’aortique  à la  fois,  5 fois  dans  la  mitrale  seule  et  4 
fois  dans  l’aortique  seule.  Mais  dans  le  recueil  d’Ormerod  une  autre  proportion 
s offre;  parmi  ses  42  cas,  la  valvule  mitrale  seule  formait  43  fois  le  siège  de 
1’  affection  , tandis  que  les  valvules  aortiques  seules  n’  étaient  que  3 fois  le 
siège  de  l’affection  rhumatismale.  Ormerod  en  outre  a aussi  comparé  l’état  de 
la  valvule  tricuspide  et  pulmonaire.  Pour  mieux  apprécier  la  différence  entre 
les  dates  de  ces  deux  auteurs,  nous  donnerons  un  tableau  comparatif  tiré  des 
nombres  cités  par  Barclay  et  Ormerod. 

Barclay  Ormerod. 


92.  On  voit  que  la  tendance  de  former  les  dépôts  fibrineux  dans  les  deux 
valvules  du  cœur  droit  n’est  pas  si  grande  que  Barclay  l’a  prétendu,  et  que 
la  valvule  mitrale  montre  une  prépondérance  notable  de  contracter  des  lésions 
consécutives  au  rhumatisme  aigu.  En  retenant  ce  fait  et  en  y ajoutant  la  cir- 
constance, que  le  rhumatisme  aigu  représente  en  général  une  maladie  plutôt 
•essentielle  de  la  jeunesse  que  de  la  vieillesse , nous  concevrons  facilement, 
qu’il  doit  exister  un  rapport  pathologique  causal  entre  le  rhumatisme  aigu  et 
r âge  jeune  d’un  côté , et  entre  les  maladies  de  la  valvule  mitrale  de  l’autre  côté. 
En  effet,  Barclay  a montré,  quant  à la  question  sur  le  rapport  du  jeune  âge  au 


5 

44 


4 


13  fois  dans  la  mitrale  seule 

19  » dans  la  mitrale  et  dans  les  aortiques. 

4 5’  dans  la  mitrale  aortique  et  tricuspide. 

2 » dans  la  mitrale  et  tricuspide. 

3 » dans  les  aortiques  seules 

4 .»  dans  1’  artère  pulmonaire. 
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rhumatisme,  qu’un  tel  rapport  existe,  comme  les  nombres  tirés  des  listes  bien- 
nales de  P hôpital  de  St.  Georges  à Londres  sur  les  4 52  cas  de  rhumatisme  aigu 
le  constatent,  car  celui-ci  se  trouvait: 


dans 

1’  âge 

de  55 

ans 

>5 

4 

fois 

n 

55 

55 

50 

55 

55 

4 

55 

entre. 

50 

et 

35 

55 

55 

22 

55 

55 

35 

55 

25 

55 

55 

50 

55 

55 

25 

55 

45 

55 

55 

74 

» et 

au  dessous  de 

45 

55 

55 

7 

55 

452  fois. 


Enfin  pour  démontrer  la  diverse  prédisposition  des  valvules  pour  les  lésions 
consécutives  du  rhumatisme  aigu  nous  avons  fait  le  calcul  en  pour  cent  des 
dates  données  par  Ormerod,  et  nous  avons  trouvé  que  la  proportion  des  quatre 
valvules  se  représente  de  la  manière  suivante  : 

La  valvule  mitrale  90,5  p.  cent. 

Les  valvules  aortiques  64,9  » 

La  valvule  tricuspide  42,8  » 

Les  valvules  pulmonaires  2,3  » 

93.  Jusqu’à  présent  nous  avons  parlé  seulement  du  rhumatisme  articulaire 
aigu;  nous  allons  donner  quelques  dates  sur  le  rapport  et  sur  la  fréquence  des 
maladies  valvulaires  dans  le  rhumatisme  articulaire  chronique.  M.  Taylor 
(London  med.  chir.  transactions,  l.  28,  4845)  a trouvé  que  sur  les  409  cas  de  cette 
espèce , 20  présentaient  des  affections  valvulaires , le  plus  souvent  d'  origine 
ancienne,  tandis  que  sur  4 33  cas  de  rhumatisme  aigu,  il  comptait  32  mala- 
dies de  valvules,  et  il  en  conclut:  4ntque  la  proportion  des  cas  de  maladie  val- 
vulaire d'origine  ancienne  est  presque  identique  dans  les  cas  de  rhumatisme 
aigu  et  de  rhumatisme  chronique  (22,09  p.  cent  à 4 8,34  p.  cent);  2ntques’ilya 
un  excédant  pour  le  rhumatisme  aigu,  cela  tient  à la  présence  de  l’endocardite 
récente  (différence  3,75  p.  cent  entre  22,09  p.  cent  et  4 8,34  p.  cent);  3ntque  la  diffé- 
rence qui  existe  entre  l' excédant  des  maladies  des  valvules  du  rhumatisme 
aigu  sur  celles  du  rhumatisme  cronique  (3,75  p.  cent)  est  bien  remarquable. 

/3.  Néphrite  albumineuse. 

94.  Ainsi  que  le  rhumatisme  aigu,  on  a remarqué  dans  nos  jours  que  la 
néphrite  albumineuse  est  en  état  de  former  une  cause  ou  au  moins  une  prédis- 
position aux  maladies  valvulaires,  qui  consistent  ici,  comme  dans  le  rhuma- 
tisme, dans  la  production  des  dépôts  fibrineux.  Pour  décider  la  queslion  sur  le 
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rapport  de  la  néphrite  à ces  lésions  valvulaires,  c’est  à dire  si  elle  en  est  la 
cause  ou  reflet,  ou  enfin  une  simple  complication,  nous  donnerons  quelques 
dates  numériques,  d’où  résultera  que  nous  ne  devons  plus  hésiter  à regarder 
la  néphrite  comme  une  des  causes  qui  peuvent  donner  lieu  à la  production 
des  dépôts  fibrineux  sur  les  valvules  et,  par  l’enchaînement  des  phénomènes 
consécutifs,  à l’asthme  circulatoire. 

95.  Parmi  les  auteurs,  qui  nous  ont  donné  des  recherches  aussi  vastes  que 
précises  sur  la  question,  qui  nous  occupe,  on  doit  nommer  au  premier  rang 
M.  Chalmers  dans  son  Dccennium  palhologicum  (1.  c.,  p.  507).  Il  a dressé,  pour 
démontrer  le  rapport  précité,  un  tableau  comparatif  des  lésions  valvulaires  tant 


avec  que  sans  néphrite, 

en  y ajoutant  l’état  simultané  normal 

ou  anormal  des 

ventricules.  Voilà  ce  tableau  : 

Avec 

néphrite. 

Sans  néphrite. 

\ 

dépôt  récent  de  fibrine  : 

4 

42 

Ventricules  normaux 

dépôt  ancien  de  fibrine: 

23 

46 

1 

épaississement  des  valvules 

: 43 

30 

37 

88 

dépôt  récente  de  fibrine  : 

8 

45 

Ventricules  anormaux  • 

dépôt  ancien  de  fibrine  : 

64 

79 

fl 

épaississement  des  valvules 

: 47 

65 

446 

459 

Total  4 53  247 


96.  On  voit  que  l’étal  des  ventricules  étant  normal,  les  maladies  des  val- 
vules se  trouvaient  parmi  les  24  3 cas  de  néphrite  albumineuse  en  général,  37 
fois,  ou  47,3  p.  cent,  tandis  que  dans  4283  cas  sans  la  néphrite  elles  se  trouva- 
ient 88  fois,  ou  6,9  p.  cent  seulement.  On  voit  en  outre,  que,  l’état  des  ventri- 
cules étant  anormal,  les  maladies  des  valvules  se  trouvaient  parmi  les  236  cas 
de  néphrite  albumineuse  en  général  416  fois,  ou  49,4  p.  cent;  tandis  que  dans 
les  424  cas  sans  la  néphrite  elles  se  trouvaient  4 59  fois,  ou  37,5  p.  cent  seulement. 

97.  Par  conséquent,  les  maladies  valvulaires,  avec  des  ventricules  normaux 
sont  presque  trois  fois  si  fréquentes  (17,3  p.  cent  à 6,9  p.  cent)  quand  la  néphrite 
y coexiste,  que  sans  la  néphrite.  On  voit  de  plus  que  les  maladies  valvulaires 
avec  les  ventricules  anormaux  sont  plus  fréquentes  quand  la  néphrite  y coe- 
xiste, que  sans  celle-ci,  et  cela  dans  le  rapport  de  49,4  p.  cent  à 37.5  p.  cent:, 
c’est-à-dire  à-peu-près  comme  4 à 3. 

98.  Quant  à la  spécification  des  singulières  variétés  (dépôt  récent  ou  ancien) 
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on  peut  remarquer  que  les  dépôts  récents  se  trouvaient  454  cas  de  la  néphrite, 
12  fois,  ou  2,6  p.  cent;  et  parmi  1707  cas  sans  néphrite  29  fois,  ou  1,6  p.  cent  seu- 
lement. Les  depots  fibrineux  d’ une  date  ancienne  comptaient  parmi  454  cas  de 
la  néphrite  84  fois,  ou  48,5  p.  cent;  et  parmi  4707  cas  sans  néphrite  425  fois, ou 
7,5  p.  cent  seulement. 

99.  On  peut  donc  faire  la  conclusion,  que  les  malades  affectés  de  la  néphrite 
albumineuse  sont  plus  disposés  à l’inflammation  aiguë  et  chronique  des  val- 
vules, que  les  malades  sans  la  néphrite,  et  la  proportion  en  est  de  24,4  p.  cent 
à 8,4  p.  cent,  c’est-à-dire  à-peu-près  comme  3 à 4.  De  toutes  les  dates  que  nous 
venons  d’énumérer,  il  s’en  suit,  que  la  néphrite  albumineuse  prédispose  en 
général  beaucoup  aux  affections  valvulaires  aiguës  et  chroniques  et  en  parti- 
culier d’une  manière  presque  égale,  si  l’on  regarde  le  rapport  quant  à la  con- 
dition normale  ou  anormale  des  ventricules. 

4 00.  Nous  avons  démontré  que  la  valvule  mitrale  est  de  préférence  le  siège 
des  lésions  organiques  à la  suite  du  rhumatisme;  nous  trouvons  la  môme  cir- 
constance quant  à la  néphrite.  Ainsi  p.  e.  nous  voyons,  que  parmi  les  42  cas 
avec  complication  de  néphrite  d’Ormerod,  la  valvule  mitrale  offrait  le  siège 
de  la  lésion  36  fois,  les  valvules  aortiques  25  fois,  la  valvule  tricuspide  4 fois 
et  les  valvules  pulmonaires  4 fois.  La  valvule  mitrale  y est  donc  plus  souvent 
le  siège  que  les  aortiques  dans  le  rapport  de  85,9  à 59,5  p.  cent, c’est-à-dire  dans 
la  proportion  à-peu-près  de  4 à 3. 

4 04.  Quant  au  rapport  mutuel  du  rhumatisme  et  de  la  néphrite  comme  causes 
productrices  des  lésions  valvulaires,  tout  porte  à croire  que  tantôt  la  première, 
tantôt  la  seconde  maladie  donne  plus  souvent  occasion  à leur  formation.  En 
effet,  nous  trouvons  dans  le  rapport  de  Barclay  que  le  rhumatisme  s’offrait  50 
fois  et  la  néphrite  44  fois  parmi  les  79  cas  des  lésions  valvulaires.  Ormerod 
a trouvé  une  proportion  égale  de  42  cas  de  complication  pour  le  rhumatisme 
ainsi  que  pour  la  néphrite  parmi  ses  4 84  cas.  Enfin  Taylor  (London  méd.  chic, 
trans...  tom.  28  ) a trouvé  une  prépondérance  de  la  néphrite  sur  le  rhumatisme 
dans  la  production  des  lésions  valvulaires,  car  selon  cet  auteur  il  y en  avait 
^8  p.  cent  dans  le  rhumatisme  et  50  p.  cent  dans  la  néphrite. 

•/.  Procès  athéromateux. 

4 02.  Nous  comprenons  sous  cette  désignation  générale  toutes  les  désorgani- 
sations d’ossification,  les  dépôts  de  masses  calcaires,  pierreuses,  qu’on  trouve 
assez  souvent  non  seulement  dans  les  artères  et  surtout  dans  l’aorte  chez  les 
hommes  d’un  âge  avancé,  mais  aussi  dans  le  cœur,  où  elles  donnent  lieu  à 
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l’insuffisance  des  valvules,  enfin  le  depot  des  masses  graisseuses  avec  ramol- 
lissement du  tissu  (1). 

103.  La  dégénération  osseuse  a son  siège  dans  le  tissu  cellulaire  qui  unit 
entre  eux  les  divers  éléments  anatomiques  du  cœur  et  est  la  plus  commune 
de  toutes  les  espèces  du  procès  athéromateux.  Dans  le  tissu  cellulaire  se  dépo- 
sent des  amas  de  phosphate  calcaire,  qui  tantôt  ne  forment  que  des  petits  grains 
isolés,  et  tantôt  constituent  des  masses  plus  ou  moins  volumineuses. 

104.  On  les  observe  le  plus  souvent  aux  environs  des  lieux  où  existe  du 
tissu  fibreux  , comme  au  pourtour  des  orifices  du  cœur , le  long  des  cordes 
tendineuses  de  la  valvule  mitrale  et  dans  l’épaisseur  des  valvules  aortiques. 
Souvent  la  dégénéralion  ossiforme  ou  athéromateuse  a son  siège  dans  le  tissu 
fibreux  lui  môme,  qui  paraît  être  véritablement  transformé  en  matière  calcaire, 
sans  que  jamais  on  n’y  retrouve  d’ailleurs  ni  l’aspect  extérieur,  ni  la  texture 
interne  des  os.  Ce  procès  athéromateux  se  voit  alors  en  trois  points  principaux: 
4nl  dans  la  zone  tendineuse,  qui  entoure  comme  un  cercle  l’orifice  auriculo-ven- 
triculaire  gauche  ; elle  est  alors  remplacée  par  un  cercle  osseux;  2nt  dans  les 
valvules  elles-mêmes:  et  alors,  au  lieu  de  présenter  des  dépôts  irréguliers,  la 
matière  calcaire  se  trouve  arrangée  dans  ces  valvules  comme  y est  arrangé  le 
tissu  fibreux  lui-même;  3nt  dans  les  tendons  qui  unissent  la  valvule  mitrale 
aux  colonnes  charnues  du  ventricule  gauche. 

405.  L’ossification  des  valvules  aortiques  n’est  pas  une  maladie  fort  rare, 
surtout  dans  un  âge  plus  avancé;  cependant  il  n’est  pas  ordinaire  de  rencontrer 
les  trois  valvules  semilunaires  entièrement  ossifiées.  Cette  altération  a toujours 
pour  résultat  de  produire  ce  qu’on  appelle  une  insuffisance  avec  rétrécissement. 

406.  L’orifice  aortique  du  cœur  peut  rester  longtemps  altéré,  sans  qu’il 
.en  résulte  habituellement  du  trouble  appréciable  dans  l’action  du  cœur.  Seu- 
lement tout  effort,  tout  exercice  violent,  tout  travail  intellectuel,  tout  excès, 
tout  ce  qui,  en  un  mot,  tend  à accélérer  la  circulation,  détermine  en  pareil  cas 
des  palpitations  et  de  la  dyspnée;  enfin,  plutôt  ou  plus  tard,  il  arrive  une 
époque  où  ces  deux  phénomènes  se  manifestent  sans  cause  appréciable;  d’abord 
d’ une  manière  intermittente , puis  d’ une  manière  continue. 

407.  Quant  aux  causes  du  procès  athéromateux  dans  les  valvules,  on  en 
peut  accuser  1’  âge , le  rhumatisme  et  la  goutte.  Nous  commencerons  avec  la 
dernière.  Les  expériences  chimiques  ont  prouvé,  que  dans  la  goutte  l’économie 
sécrète  une  quantité  considérable  de  produits  calcaires,  qui  sont  ou  bien  éli- 
minés par  diverses  voies,  ou  bien  déposés  dans  le  tissu  fibreux  des  articulations. 


(1)  Nous  parlerons  plus  tard  de  cette  dégénération. 
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108.  Ce  n'est  certainement  pas  forcer  les  analogies  que  d’attribuer  à cette 
altération  des  liquides  animaux,  à cette  prédominance  de  l’acide  urique,  du 
phosphate  de  chaux,  etc.,  des  dépôts  de  matières  solides,  des  ossifications  du 
tissu  fibreux  que  l’on  ne  peut  rattacher  à d’autres  causes,  et  particulièrement 
à des  inflammations  antérieures  ou  à l’affection  rhumatismale.  11  resterait  ce- 
pendant une  question  préliminaire  à résoudre  , celle  de  savoir  si  les  dépôts 
anormaux  qui  s’opèrent  dans  le  tissu  fibreux  du  cœur  sont  identiques,  chimi- 
quement parlant,  aux  dépôts  concrets  que  l’on  rencontre  dans  les  articulations 
des  goutteux',  les  analyses  chimiques  de  M.  Masuyer,  qui  a trouvé  les  concrétions 
cardiaques  formées  d’un  mélange  de  phosphate  et  d’urate  de  chaux  et  de  soude, 
ne  laissent  plus  aucun  doute  à cet  égard  (cf.  Lobslein,  Anat.  path.  t.  II, p.  527). 

III.  Concrétions  polypiformes  du  cœur. 

4 09.  Dans  le  cours  de  quelques  maladies  graves,  comme  dans  la  pleuro- 
pneumonie, et  surtout  dans  les  anciennes  maladies  du  cœur,  qui  donnent  lieu 
à une  dyspnée  habituelle,  mais  supportable  principalement  à l’état  de  repos, 
s'il  survient,  par  intervalles  et  sous  la  forme  de  paroxysmes,  des  accidents 
orlhopnciques  d’une  intensité  formidable,  il  est  presque  certain,  que  c’est  à la 
présence  de  concrétions  sanguines,  formées  dans  les  cavités  du  cœur,  que  sont 
dûs  de  pareils  accidents. 

4 10.  On  peut  faire  le  diagnostic  de  cette  concrétion  polypiforme  par  les  signes 
physiques  suivants  : il  est  évident  que  les  concrétions  s’opposent  au  libre  jeu 
des  valvules,  et  qu’étalées  sur  ces  valvules  et  leurs  muscles  moteurs  elles  ont 
pour  effet  physique  de  voiler,  d’amortir  ou  d’étouffer  le  claquement  valvulaire; 
et  comme  un  vase  sonore  perd  de  celte  propriété  à mesure  qu’il  se  remplit 
d'un  liquide,  il  s’en  suit  que  l’accumulation  et  la  coagulation  du  sang  dans  les 
cavités  du  cœur  produit  une  diminution  de  sonorité,  et  celle  espèce  singulière 
de  matité  des  bruits  du  cœur  qu’on  observe  presque  toujours  comme  un  signe 
certain  des  concrétions  sanguines. 

4 11.  La  cavité,  dont  le  son  est  diminué,  indique  le  siège  de  la  concrétion. 
Comme  ces  concrétions  occupent  pour  la  plupart  les  cavités  droites  du  cœur, 
le  sang,  ne  pénétrant  qu’en  très  petite  quantité  dans  les  poumons,  reflue  en 
quelque  sorte  dans  les  vaisseaux  situés  derrière  l’obstacle,  engorge  toutes 
les  parties  et  spécialement  le  cerveau,  le  foie,  etc.  De  là  des  congestions  apo- 
plecliformes,  des  collections  séreuses,  etc.  D’un  autre  côté  comme  les  organes 
ne  reçoivent  qu’une  très  petite  quantité  de  sang  qui  ait  subi  le  contact  de  l’air 
au  sein  des  poumons,  on  observe  jusqu’à  un  certain  point  des  phénomènes  de 
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véritable  asphyxie.  Les  accidents  sont  encore  à-peu-près  les  mêmes,  lorsque  les 
concrétions  gênent  le  passage  du  sang  à travers  les  cavités  gauches.  Mais  de 
plus,  dans  ce  cas,  il  survient  une  congestion  dans  les  veines  pulmonaires,  qui 
ne  peuvent  plus  se  dégorger  librement  dans  T oreillette  gauche,  et  c’est  là  une 
condition  de  dyspnée,  qui  n’appartient  pas  aux  concrétions  des  cavités  droites. 

112.  Suivant  Laennec,  lorsque  chez  un  malade,  qui  jusque  là  avait  présenté 
des  battements  de  cœur  réguliers,  ceux-ci  deviennent  lout-à-coup  tellement 
anormaux,  obscurs  et  confus,  qu’on  ne  peut  les  analyser,  on  peut  soupçonner 
la  formation  d’une  concrétion  polypiforme;  si  ce  trouble  n’a  lieu  que  d’un  seul 
côté,  la  chose  est  à-peu-près  certaine. 

113.  Le  Mémoire  que  M.  Bouillaud  a publié  sur  les  concrétions  sanguines  du 
cœur  et  des  gros  vaisseaux  dans  le  journal  Y Expérience  de  l’année  1839, 
contient  quatorze  observations,  dont  douze  étaient  diagnostiquées  pendant  la 
vie  et  confirmées  par  l’autopsie.  Le  diagnostique  était  établi  sur  les  signes  que 
nous  venons  d’exposer. 

114.  Quant  à la  fréquence  de  ces  concrétions  fibrineuses  ou  polypiformes 
du  cœur,  ce  sont,  selon  Bouillaud , les  cavités  droites  du  cœur,  où  l’on  ren- 
contre le  plus  souvent  et  en  plus  grande  masse  les  concrétions  sanguines;  les 
oreillettes  sont  plus  sujettes  que  les  ventricules.  La  principale  cause  de  celte 
différence  tient  à ce  que  le  cours  du  sang  est  plus  facilement  gêné  dans  les 
cavités  droites  que  dans  les  gauches,  à ce  que  la  stase  du  sang  s’opère  plus 
aisément  dans  les  premières  que  dans  les  secondes  ; enfin  elle  dépend  de  la 
fréquence  des  inflammations  veineuses,  qui  se  propagent  quelquefois  jusque 
dans  les  cavités  droites,  et  peut  être  de  la  disposition  à la  coagulation  plus 
marquée  dans  le  sang  veineux  que  dans  le  sang  artériel. 

IV.  Dégé  aération  graisseuse  du  cœur. 

4 15.  On  connaît  depuis  longtemps  une  lésion  du  cœur,  qui  consiste  dans 
le  dépôt  de  graisse  dans  le  tissu  cellulaire  du  cœur  et  dans  la  transformation 
des  libres  musculaires  du  cœur  en  graisse.  Les  auteurs  anciens  ont  regardé 
cet  étal  gras  du  cœur  comme  une  cause  d’asthme  et  de  mort  subite,  sans  nous 
laisser  des  dates  confirmées  par  1’  autopsie.  Les  recherches  nouvelles , surtout 
des  médecins  anglais,  comme  Ormcrod,  Rich.  Quain,  Canton,  Richardson,  vien- 
nent constater  non  seulement  1’  existence  de  celle  lésion  cardiaque , mais  ils 
démontrent  aussi , que  c’  est  elle  , qui  donne  pour  la  plupart  lieu  à 1’  origine 
des  attaques  de  la  maladie  connue  sous  le  nom  de  Vanginc  de  poitrine.  Selon 
les  observations  des  auteurs  précités  on  trouve  celte  lésion  surtout  chez  des 
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personnes  d’un  certain  embonpoint,  d'un  état  d’obésité  et  de  graisse,  qu’ils 
n’ont  acquis  que  dans  la  seconde  moitié  de  la  vie  ou  dans  la  vieillesse.  Ainsi 
p.  e.  nous  avons  trouvé  dans  les  recherches  statistiques  de  Quain  (Medico-chir. 
Transact.  vol.  XXIII.  On  fally  degeneralion  of  the  hearl),  que  parmi  32  cas,  où 
celle  dégénération  était  constatée  par  l’autopsie,  les  malades  étaient  gras  23 
fois  et  maigres  9 fois. 

446.  Si  l’on  veut  distinguer  avec  llansfield  Jones  (4)  deux  sortes  dJobésité  , 
une  d’un  caractère,  pour  ainsi  dire,  actif  ou  sthénique,  et  l’autre  d’un  caractère 
plutôt  passif  ou  asthénique , on  pourra  dire , que  c’  est  principalement  cette 
dernière  forme  d’obésité  passive,  laxe,  flasque  et  relâchée,  qui  donne  le  plus 
souvent  occasion  à la  production  de  la  dégénération  graisseuse  du  cœur,  ou  à 
la  formation  d’ un  dépôt  de  graisse  dans  ses  entours. 

4 47.  Une  autre  prédisposition  à cette  lésion  cardiaque  repose  dans  Y alco- 
holisme  chronique,  et  on  trouve  dans  le  tableau  dressé  par  M.Ormerod  (Med.  Gaz. 
4 849,  observation  of  one  forme  of  falty  degeneralion)  que  parmi  25  cas  il  y 
avait  4 0 fois  des  personnes  accoutumées  à l’ivresse,  qui  étaient  frappées  de 
celte  maladie. 

4 4 8.  M.  Chalmers  (Med.  cliir.  Rev.  N.  24,  p.  489)  a trouvé,  quant  à cette  que- 
stion, que  parmi  24  61  cas  d’autopsie,  la  dégénéralion  graisseuse  du  cœur  s’of- 
frait 49  fois,  et  quant  à la  fréquence  proporlionelle  de  la  coïncidence  de  cette 
lésion  cardiaque  avec  l’obésité  générale  du  corps,  elle  se  montrait  20  fois.  Il 
a dressé  le  tableau  suivant  sur  la  complication  des  autres  lésions  cardiaques 
avec  celle-ci  tant  chez  des  personnes  grasses  que  chez  des  personnes  maigres. 
Voici  ce  tableau: 


Etat  du  cœur  affecté 

Personnes 

Personnes 

Total 

de  la  dégénération  graisseuse 

grasses 

maigres 

Dilatation  du  cœur 

43 

5 

4 8 

Hypertrophie 

6 

6 

Dilatation  avec  hypertrophie 

2 

3 

5 

Atrophie 

4 

2 

3 

État  normale  du  cœur 

4 

43 

47 

Total 

20 

29 

49 

4 19.  Une  chose  remarquable  se  présente  dans  ce  tableau;  c’est  la  plus  grande 
fréquence  de  l’état  normal  du  cœur  combiné  avec  le  dépôt  graisseux  dans  cet 
organe,  si  les  personnes  étaient  maigres,  que  quand  elles  étaient  grasses,  d’où 


(1).  The  brilisch  and  foreign  medico-chirurg.  Review.  N.  23,  p.  36. 
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résulte  que  l’obésité  générale  exerce  une  influence  notable  sur  la  circulation 
et  sur  le  dépôt  graisseux  dans  le  cœur.  Car,  quant  au  nombre  de  29  malades 
maigres  qui  offraient  pourtant  la  dégénération  graisseuse,  on  doit  remarquer, 
que  celle-ci  était  peut-être  un  reste  d’ un  état  antérieur  d’ obésité  qui  par  la 
succession  de  maladies  atténuantes  était  résorbée  depuis  jusqu’à  la  mort. 

120.  Le  nombre  total  de  personnes  grasses  chez  Cbalmers  examinées  par 
l’autopsie  était  de  2161  cas,  104,  dont  20,  ou  2,9  p.  cent  comme  nous  le  voyons, 
offraient  la  dégénération  graisseuse  du  cœur,  tandis  que  parmi  le  nombre  total 
de  2057  personnes  maigres  chez  Chalmcrs  , examinées  par  1’  autopsie  , 29  cas 
seulement,  ou  1,4  p.  cent,  offraient  la  dégénéralion.  On  peut  donc  faire  la  con- 
clusion, que  celle-ci  est,  pour  la  plupart,  l’effet  de  l’obésité  générale  du  corps. 

121.  Quant  à sa  complication  avec  d’autres  lésions,  nous  avons  trouvé,  en 
rassemblant  les  deux  séries  d’observations  dressées  par  Ormerod  et  Quain,  que 
parmi  58  cas,  on  rencontre  18  fois  des  lésions  organiques  dans  le  foie  (cirrhose, 
granulation,  dépôt  de  graisse);  13  fois  une  ossification  de  l’artère  coronaire; 
13  fois  une  lésion  des  reins,  et  12  fois  une  désorganisation  dans  l’aorte,  tan- 
disque  le  procès  athéromateux  n’offre  point  de  rapport  avec  la  dégénération 
graisseuse  du  cœur.  En  outre  Ormerod  a trouvé  parmi  ses  35  cas,  7 fois  un 
emphysème  vésiculaire  du  poumon,  et  5 fois  le  dépôt  de  matières  tuberculeuses 
dans  le  poumon. 

122.  Chalmers  (1.  c.)  a trouvé  parmi  ses  2161  cas  d’autopsie  la  complication 
de  la  dégénération  graisseuse  avec  une  autre  lésion  chronique  du  cœur  32 
lois,  et  la  même  dégénération  sans  cette  complication  17  fois.  Dans  le  tableau, 
que  nous  allons  donner,  les  maladies  du  cœur  sont  spécialement  énumérées. 


Valvules 

afleclées 

Aorte 

affectée 

Valvules 

et  Aorte  Total 

affecteés 

Dilatation  du  cœur 

5 

6 

7 

18 

Hypertrophie 

4 

1 

1 

6 

Dilatation  avec  hype 

atrophie  4 

» 

1 

5 

Atrophie 

1 

2 

3 

Total  13 

8 

11 

32 

qui  frappe  surtout  dans  ce  tableau, 

c’est  le 

rapport  intime 

qui 

entre  la  dilatation  et  la  dégénération  graisseuse  du  cœur. 

123.  La  symptomatologie  de  celte  lésion  du  cœur  coïncide  à peu-près  avec 
la  semeïologie  tracée  par  les  auteurs  dans  1’  angine  de  poitrine.  Au  commen- 
cement du  développement  de  la  maladie  on  ne  trouve  qu’  une  légère  gêne  de 
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la  respiration,  surtout  en  montant  sur  les  montagnes.  Les  malades  qui  acquiè- 
rent asser.  rapidement  un  certain  embonpoint,  accusent  leur  obésité  comme 
cause  de  leur  essoufllement  en  montant  les  escaliers.  Puis  ils  remarquent  un 
certain  manque  de  force  pour  les  exercices  musculaires.  Chaque,  excitation 
nerveuse,  chaque  émotion  morale,  souvent  déjà  une  atmosphère  lourde,  chaude 
ou  étouffante  leur  cause  des  vomituritions,  de  la  nausée,  et  provoque  chez  eux 
un  état  de  malaise  et  une  sensation  de  chaleur  et  de  plénitude  dans  la  poitrine 
ou  dans  la  gorge.  Puis  ils  éprouvent  des  attaques  véritables  de  P angine*,  la 
respiration  s’  arrête  subitement  et  une  douleur  fixe  dans  la  pointe  du  cœur 
d’une  intensité  inexprimable  et  avec  la  sensation  de  la  mort  menaçante  frappe 
tout-à-coup  les  malades. 

124.  Les  signes  physiques  de  cette  maladie  consistent  dans  la  faiblesse  extrême 
des  battements  du  cœur,  dont  le  choc  est  à peine  perceptible  par  la  palpation 
ou  par  P auscultation.  Le  ton  dans  la  percussion  de  la  région  cardiaque  offre 
une  grande  matité  et  les  pulsations  artérielles  montrent  une  débilité  notable. 
M.  Cantou  et  Richardson  (Lancet  , Mai  1850;  et  Med.  Times,  Janvier  1852)  ont 
fixé  Pattention  sur  un  autre  signe  caractéristique,  c’est  le  connexe  intime  qui 
parait  être  établi  entre  le  dépôt  de  graisse  dans  le  cœur  et  dans  les  entours 
de  la  contée  connu  sous  le  nom  de  P are  des  vieillards  (arcus  senilis).  Cet  are 
sénile  n’est,  selon  ces  auteurs,  quJune  dégénéralion  graisseuse  localisée  dans  le 
tissu  de  la  circonférence  de  la  cornée  et  doit  représenter  le  phénomène  extérieur 
et,  pour  ainsi  dire,  de  reflex  de  la  dégénération  graisseuse  du  cœur.  En  effet,  on 
trouva  dans  plusieurs  cas  la  coïncidence  de  ces  deux  affections  dans  le  cœur 
et  dans  la  cornée , et  M.  Cantou  affirme  , que  même  sur  des  personnes  d1  un 
âge  jeune  il  a trouvé  P are  sénile  , si  les  symptômes  de  P affection  graisseuse 
du  cœur  étaient  présents,  tandis  qu’il  ne  le  rencontra  point  chez  les  vieillards, 
dont  le  cœur  était  normal  et  n’offrait  point  celte  lésion  graisseuse. 

B.  Maladies  du  péricarde. 

125.  Nous  avons  dit  plus  haut  (§6),  que  l'asthme , qui  est  l’effet  de  lé- 
sions dans  les  organes  de  la  circulation,  offre  en  général  une  double  forme 
selon  sa  marche,  c’est-à-dire  selon  qu’il  est  chronique  ou  aigu.  Jusqu’à  pré- 
sent nous  n’avons  eu  occasion  de  traiter  que  de  la  première  forme,  de  l’asthme 
circulatoire  chronique,  accompagnant  les  lésions  ventriculaires  et  valvulaires 
du  cœur;  maintenant  nous  aurons  à faire  mention  de  l’autre  espèce,  c’est-à- 
dire  de  l’asthme  circulatoire  aigu,  qui  se  trouve,  pour  la  plupart,  dans  les  ma- 
ladies du  péricarde.  C’est  par  la  description  de  l’asthme  dans  les  polypes  du 
cœur,  ([uc  nous  avons  fait  la  transition  de  l’asthme  chronique  à l’asthme  aigu. 
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I.  Péricardite. 

a.  Symptomatologie  générale. 

4 26.  On  sait  que  dès  les  premiers  jours  de  la  péricardite  et  souvent  même 
dès  les  premières  heures  il  y a déjà  un  épanchement  de  sérosité  dans  le  pé- 
ricarde, qui  est,  pour  la  plupart,  d’une  nature  couenneuse.  Bientôt  suit  la  sé- 
paration de  la  sérosité  et  le  dépôt  de  pseudo-membranes  sur  les  surfaces 
séreuses. 

4 27.  L’asthme  circulatoire,  résultat  de  la  péricardite,  est  infiniment  plus 
marqué,  que  dans  toute  autre  lésion  cardiaque.  Il  consiste  dans  un  sentiment, 
de  gêne,  de  pésanleur,  de  battements  et  parfois  d’élancements  qui  s’étendent 
vers  les  plexus  brachial  et  dans  le  trajet  du  nerf  cubital,  jusqu’aux  derniers 
doigts  de  la  main  gauche.  C’est  surtout  lorsque  les  nerfs  des  parois  thoraciques 
sont  comprimés,  qu’il  en  arrive  ainsi.  La  douleur  est  profonde  et  n’augmente 
pas  par  la  pression  autant  que  s’il  s’agissait  d’une  lésion  des  muscles  ou  d’une 
souffrance  des  nerfs  intercostaux.  Les  poumons  étant  comprimés  par  l’épan- 
chement  péricardiaque  abondant,  produisent  une  dyspnée  extrême.  — Le  ma- 
lade éprouve  une  grande  anxiété,  de  légères  palpitations,  des  syncopes  incom- 
plètes, et  les  traits  s’altèrent,  selon  l’expression  de  Corvisart,  d’une  manière 
particulière. 

b.  Symptomatologie  physique. 

128.  Les  changements  dans  la  position  du  cœur  et  des  organes  environnants, 
qu’entraîne  successivement  et  graduellement  la  distension  du  péricarde  par 
l’épanchement,  peuvent  être  suivis  avec  précision  durant  le  développement 
progressif  de  la  maladie.  Dans  les  premières  périodes  de  la  péricardite,  lorsqu’il 
y a très  peu  de  liquide  dans  la  cavité  du  sac,  le  cœur  et  les  poumons  con- 
servent leur  position  normale;  l’étendue  de  la  matité  est  presque  celle  de 
l’état  ordinaire;  le  bruit  de  frottement  produit  au  niveau  du  ventricule  droit 
s’entend  au  niveau  de  la  moitié  inférieure  du  sternum  et  des  cartilages  costaux 
gauches,  cl  le  bruit  de  frottement  du  ventricule  gauche  à la  pointe  s’entend 
seulement  pendant  la  systole,  lorsque  la  pointe,  refoulant  en  dehors  le  poumon 
gauche,  vient  frapper  contre  la  5e  côte  et  le  51'  espace  intercostal.  11  y a 
rarement  des  vibrations  à la  main;  l’impulsion  du  cœur  se  perçoit  dans  le 
lieu  ordinaire  entre  la  5e  et  la  6U  côte. 

4 29.  A mésure  que  le  liquide  s’accumule,  il  refoule  latéralement  de  plus  en 
plus  les  bords  du  poumon , sans  aucune  élévation  notable  de  l’organe , sans 
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augmentation  appréciable  de  la  matité  cardiaque;  l’oreillette  droite  se  trouve 
à découvert;  et  tandis  que  le  bruit  de  frottement  du  ventricule  droit  se  per- 
çoit en  arrière  et  à gauche  de  la  moitié  inférieure  du  sternum,  celui  de  l’oreil- 
lette droite  est  entendu  à droite  de  cette  portion  de  l'os.  Les  bruits  de  frotte- 
ment au  niveau  du  ventricule  gauche  sont  habituellement  diastoliques  et  sys- 
toliques. Les  vibrations  se  communiquent  quelquefois  à la  main,  l’impulsion 
à la  pointe  est  un  peu  plus  élevée  qu’à  l’état  normal  et  se  perçoit  dans  une 
plus  grande  étendue. 

130.  Lorsque  le  péricarde  est  distendu  au  point,  que  le  cœur  est  refoulé 
en  haut  par  le  liquide,  l’étendue  de  la  matité  est  encore  plus  considérable. 
Les  bruits  de  frottement,  au  lieu  de  se  percevoir  aussi  bas,  que  le  6e  cartilage 
costal  et  la  moitié  inférieure  du  sternum,  ne  s’entendent  qu’au  dessus  du  5e 
inférieur  du  sternum  et  du  5e  cartilage  sterno-costal.  Les  vibrations  se  perçoi- 
vent souvent  à la  main  et  occupent  le  même  siège  que  les  bruits  de  frotte- 
ment. L’impulsion  du  cœur  se  perçoit  au  niveau  du  5e  espace  intercostal  au 
lieu  du  6e,  et  l’on  peut  sentir  une  impulsion  diastolique  brusque  au  niveau 
du  1er  et  du  2e  espace  intercostal. 

431.  Lorsque  l’épanchement  s'étend  au  point  que  les  ventricules  sont  presque 
entièrement  séparés  des  parois  par  une  couche  de  liquide,  la  partie  supérieure 
du  ventricule  droit,  et  les  gros  vaisseaux  se  trouvent  encore  en  contact  avec 
les  cartilages  des  1e,  2e  et  3e  côtes  ainsi  qu’avec  les  espaces  intercostaux  cor- 
respondants. Le  bruit  de  frottement,  les  vibrations  tactiles,  et  l’impulsion  ne 
se  perçoivent  plus  qu’au  niveau  du  1er  et  2e  espace  intercostal.  Lorsque  le  sac 
est  entièrement  distendu,  et  que  la  surface  du  cœur  est  complètement  sépa- 
rée des  parois  par  du  liquide,  on  ne  perçoit  plus  ni  bruit  de  frottement,  ni 
vibrations  tactiles  , ni  impulsion. 

132.  A mésure  que  le  liquide  diminue  peu-à-peu  et  que  le  cœur  se  rap- 
proche de  plus  en  plus  des  parois,  ces  phénomènes  disparaissent  progressi- 
vement et  dans  un  ordre  inverse  à celui  de  leur  apparition  et  de  leur  ascen- 
sion, jusqu’à  ce  que,  à la  longue,  et  par  l’absorption  du  liquide,  le  cœur 
reprenne  sa  position  normale.  Les  bruits  de  frottement  et  de  vibrations  tacti- 
les, lorsqu’ils  existent,  se  perçoivent  de  nouveau  en  bas  delà  région  cardia- 
que, et  l’impulsion  s’abaisse  d’espace  en  espace  jusqu’à  ce  que  la  pointe  du 
cœur  ait  regagné  le  5e  espace  intercostal.  Cette  élévation  de  l’impulsion  du 
cœur,  à mésure  que  l’épanchement  augmente,  est  un  des  signes  les  plus  cu- 
rieux et  les  plus  importants  pour  le  diagnostique  de  la  péricardite  avec  épan- 
chement. 
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c.  Fréquence  et  étiologie  statistique. 

133.  Comme  nous  l’avons  démontré  pour  les  maladies  valvulaires,  de  même 
la  péricardite  est  provoquée,  le  plus  souvent,  par  le  rhumatisme  et  la  néphrite 
albumineuse,  et  beaucoup  plus  rarement  par  la  scarlatine.  De  toutes  les  in- 
fluences pathogénétiques  de  la  péricardite,  la  plus  généralement  reçue  est 
sans  aucun  doute  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  On  connaît  l’opinion  de 
M.  Bouillaud  sur  ce  point,  opinion  partagée  par  Hope  (on  diseascs  of  lhe  heart, 
pag.  476,  2e  edit. ) , Watson  et  Williams.  De  nos  temps  M.  Taylor  (1.  c.)  a dé-^ 
montré  par  des  dates  statistiques  la  vérité  de  celte  opinion.  Il  a comparé  le 
rhumatisme  et  la  néphrite  dans  le  rapport  de  la  fréquence  avec  laquelle  ils 
produisent  la  péricardite,  et  il  a trouvé  par  ses  recherches  statistiques: 

1.1  que  ces  deux  maladies  parvenues  à une  période  avancée  ont  une  ten- 
dance égale  à produire  la  péricardite  de  même  que  l’endocardite; 

2.1  que  le  rhumatisme  articulaire  aigu  détermine  plus  souvent  la  péricar- 
dite que  le  fait  la  néphrite  albumineuse  à une  période  peu  avancée;  et 

3.1  que  le  rhumatisme  articulaire  aigu  donne  lieu  à la  péricardite  aiguë  6 
fois  plus  souvent  que  le  font  toutes  les  autres  maladies  prises  ensemble.  La 
néphrite  albumineuse  au  contraire  détermine  le  développement  de  la  péricar- 
dite aiguë  dans  plus  du  double  des  cas  de  ceux  qui  appartiennent  à toutes 
les  autres  maladies  prises  ensemble.  Presque  tous  les  cas  de  la  péricardite  que 
M.  Taylor  a rencontré  se  sont  développés  indépendamment  de  toute  cause  ex- 
terne ou  déterminante  dans  le  sens  ordinaire  du  mot,  et  lorsque  l’action  du 
froid  a été  la  cause  immédiate  du  rhumatisme , ce  n’était  pas  cette  cause 
initiale  qui  amenait  la  péricardite  : elle  survenait  au  contraire  d’une  manière 
tout  à fait  secondaire  et  par  ^intermédiaire  du  rhumatisme.  Tandis  que  dans 
quelques  cas  les  causes  prédisposantes  étaient  les  seules  dont  on  put  faire 
intervenir  le  mode  d’action,  ces  causes  avaient  encore,  dans  tous  les  autres 
cas,  une  importance  notable,  et  sans  leur  coopération  toutes  les  causes  déter- 
minantes eussent  été  complètement  insuffisantes. 

134.  Quant  à l’influence  comparative  du  rhumatisme  articulaire  aigu  et  de 
la  néphrite  albumineuse  sur  la  production  de  la  péricardite,  Taylor,  d’après 
un  relevé  qui  ne  porte  pas  sur  moins  de  10.468  cas,  est  arrivé  a ce  résultat: 
que  la  fréquence  du  rhumatisme  articuiaire  aigu  par  rapport  à la  néphrite  est 
comme  1 Va  à 1.  Or,  sur  75  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  on  trouve  8 
péricardites,  ou  1 sur  9 '/a;  et  sur  4 83  cas  de  néphrite  albumineuse,  on  trouve 
16  péricardites  aiguës,  environ  1 sur  11.  La  néphrite  albumineuse  et  le  rhu- 
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matismc  articulaire  aigu  paraissent  donc  amener  le  développement  de  la  pé- 
ricardite dans  une  proportion  presque  égale.  Les  autres  maladies,  comme  p.  e. 
les  fièvres  éruptives,  telle  que  la  scarlatine,  la  variole  (la  petite  vcrole) , 
ferysipèle  et  la  fièvre  puerpérale,  provoquent  plus  rarement  la  péricardite  et 
l’asthme  aigu,  qui  en  est  la  conséquence. 

d.  Rapport  du  sexe  et  de  l'âge. 

135.  Quant  à la  prédisposition  selon  l’âge  cl  le  sexe,  les  recherches  sta- 
tistiques montrent  ici,  ainsi  que  dans  les  maladies  rhumatismales  des  valvu- 
les, que  la  péricardite  rhumatismale  est  plus  fréquente  chez  les  jeunes  sujets, 
comme  en  général  le  rhumatisme  est  bien  plus  commun  à celte  dernière  épo- 
que. Parmi  les  4 5 cas  de  péricardite,  qui  se  sont  développés  chez  des  indi- 
vidus dans  le  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  rapportés  par  M.  Taylor, 
9,  ou  les  deux  tiers,  avaient  20  ans  ou  au-dessous;  5 étaient  entre  20  et  26 
ans;  et  le  4 5e  avait  plus  de  40  ans.  Dans  le  recueil  de  M.  Engel  nous  trouvons 
parmi  les  4 600  cas  (744  hommes  et  856  femmes),  222  fois  la  péricardite, 
c’est-à-dire 4 3,9  pro  cent.,  dont  440  cas  se  trouvaient  chez  des  hommes (4  4,8  pro 
cent)el  chez  des  femmes  4 42  cas  (ou  43.4  pro  cent). 


Tableau 

sur  la  fréquence  de  la  péricardite  selon  le  sexe  et  l'âge. 


Jusqu’à 
10  ans 

de  10-20 

20-50 

50-40 

40-50 

50-60 

60-70 

70-80 

80-90 

Hommes  . . 

2 

5 

17 

21 

18 

21 

15 

8 

5 

Femmes  . . 

1 

5 

20 

12 

15 

17 

24 

11 

6 

En  pro  cent 

• 

Hommes  . . 

1,8 

4,5 

15,5 

19,1 

16,4 

19,1 

11,8 

7,5 

4,5 

Femmes  . . 

0,9 

4,5 

17,9 

10,7 

15,4 

15,2 

21,4 

9,8 

5,4 

II.  Adhérences  du  péricarde. 
a.  Anatomie  pathologique. 

436.  Les  troubles  que  les  adhérences  du  péricarde  apportent  dans  les  fon- 
ctions respiratoire  et  circulatoire,  ne  dépendent  que  très  faiblement  des  adhé- 
rences elles-mêmes,  mais  bien  des  altérations  de  nutrition  qu’elles  font  subir 
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a l’organe  central  de  la  circulation.  Ces  altérations  , que  l’on  trouve  décrites 
dans  beaucoup  d’auteurs  et  principalement  dans  Morgagni,  consistent: 

4'  en  une  dilatation  générale  avec  hypertrophie,  portant  principalement  sur 
les  ventricules. 

2'  en  un  ramollissement  de  la  substance  musculaire,  tantôt  avec  décolora- 
tion, tantôt  avec  coloration  plus  foncée.  Enfin  MM.  Ilope  et  Beau  ont  signalé 
une  troisième  circonstance:  c’est  le  changement  de  position  du  cœur.  La  di- 
latation avec  hypertrophie  est  une  des  conséquences  les  plus  immédiates  des 
adhérences  générales  et  non  celluleuses  du  péricarde. 

137.  La  diminution  de  cohésion  résulte  non  seulement  de  l’augmentation 
de  vascularité  et  de  l’accélération  de  la  circulation  qui  se  produisent  dans 
l’épaisseur  des  parois  du  cœur,  mais  encore  de  l’influence  exercée  sur  l’in- 
flammation de  la  membrane  d’enveloppe  sur  le  tissu  musculaire  sousjacent, 
dont  elle  affaiblit  la  contractilité  et  le  ressort.  Enfin  le  changement  de  position 
du  cœur  s’explique  d’une  manière  mécanique  et  est  la  moins  constante  de 
toutes  les  modifications  qui  dépendent  de  la  présence  des  adhérences. 

% 

b.  Symptomatologie  asthmatique. 

438.  Les  altérations  de  nutrition  qui  sont  déterminées  par  les  adhérences 
du  péricarde  s'accompagnent  de  symptômes  généraux  qui  leur  sont  propres*, 
les  malades  offrent  des  palpitations  de  temps  en  temps,  une  tendance  notable 
aux  congestions  et  à la  pléthore  avec  une  difficulté  de  respiration,  quand  ils 
se  livrent  à un  exercice  trop  violent.  Lorsque  les  adhérences  ont  entretenu 
autour  du  cœur  une  atmosphère  d’inflammation,  et  lorsque  une  hypertrophie, 
générale  se  joint  à une  dilatation,  alors  on  retrouve  ici  tous  les  symptômes 
généraux  communs  aux  maladies  organiques  du  cœur  les  plus  graves,  comme 
nous  les  avons  tracés  plus  haut. 

c.  Symptomatologie  physique. 

4 39.  En  des  signes  physiques  pour  les  adhérences  consiste  dans  l’enfonce- 
ment ou  rétraction,  qui  se  produit  pendant  la  systole  ventriculaire  à l’épigastre, 
immédiatement  au  dessous  des  fausses  côtes  gauches,  et  qu’on  peut  attribuer 
à la  rétraction  qu’éprouve  le  diaphragme  à chaque  mouvement  d’ascension  du 
cœur. 

Les  autres  signes  consistent  dans 

l.lla  situation  plus  élevée  de  la  pointe  du  cœur,  situation  en  désaccord 
avec  l’hypertrophie  et  qui  est  le  résultat  des  adhérences  qui  enchaînent  le 
cœur  dans  la  position  qu’il  occupe; 
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2.1  une  sensation  d’ébranlement  ou  de  secousse  communiquée  à la  paroi 
thoracique  par  le  mouvement  du  cœur  agité,  se  débattant  en  quelque  sorte 
contre  un  obstacle; 

3. ‘  la  cessation  du  bruit  de  frottement: 

4. '  l’absence  d’accroissement  dans  la  matité,  ce  qui  exclut  l’idée  d’un  nouvel 
épanchement,  et  enfin 

5. '  l'affaiblissement  et  l’extinction  plus  ou  moins  complète  du  second  bruit. 


d.  Fréquence  et  étiologie  statistique. 

4 40.  Les  adhérences  générales  du  péricarde  sont  presque  toujours  le  résul- 
tat de  péricardites  aiguës,  qui,  traitées  d’une  manière  incomplète,  ou  qui 
s’étant  développées  dans  des  conditions  défavorables,  ont  passé  à l’état  chro- 
nique. Rarement  on  rencontre  des  adhérences  à la  suite  d’un  travail  primiti- 
vement chronique,  surtout  lorsque  les  tumeurs,  placées  soit  à l’extérieur  du 
cœur,  soit  dans  l’épaisseur  du  cœur  lui  même,  ont  tenu  dans  un  contact  im- 
médiat deux  points  opposés,  assez  étendus,  de  la  membrane  séreuse. 

141.  Quant  au  rapport  du  sexe  on  trouve  les  adhérences  plus  souvent  chez 
les  hommes  que  chez  les  femmes.  Ainsi  dans  le  recueil  de  M.  Engel  nous  avons 
trouvé  parmi  les  222  cas  (410  hommes  et  4 42  femmes)  de  péricardite,  4 4 fois  des 
adhérences  totales  des  deux  feuillets  du  péricarde,  c’est-à-dire  en  4,9  pro  cent, 
dont  7 cas  se  trouvaient  chez  des  hommes  (6,4  pro  cent)  et  4 chez  des  fem- 
mes (3.6  pro  cent).  Enfin  Barclay  a trouvé  parmi  ses  79  cas  de  lésions  val- 
vulaires la  complication  avec  les  adhérences  du  péricarde  9 fois,  dont  6 cas 
s'offraient  chez  des  hommes  et  3 cas  chez  des  femmes. 

C.  Maladies  des  gros  vaisseaux. 

4 42.  Parmi  les  diverses  maladies  des  gros  vaisseaux,  qui  peuvent  exciter 
l’asthme,  l’anévrisme  de  l’aorte,  comme  la  plus  fréquente,  mérite  avant  tout 
notre  attention.  Selon  que  l’anévrisme  a son  siège  ou  dans  la  crosse  de 
l'aorte  (ou  dans  l'aorte  thoracique),  ou  enfin  dans  l’artère  innommée , nous 
diviserons  la  question,  qui  nous  occupe  actuellement,  en  ces  deux  groupes, 
que  nous  venons  de  nommer. 
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I.  Anévrisme  de  la  crosse  de  l’aorte. 

143.  La  pression  latérale,  que  la  paroi  courbée  de  la  crosse  aortique  doit 
soutenir  par  le  choc  du  courant  de  sang,  y est  plus  grande  que  partout  ail- 
leurs dans  le  système  artériel.  Ce  point  de  vue  purement  anatomique  nous 
montre  déjà,  que  les  anévrismes  dans  ce  lieu  doivent  survenir  plus  souvent 
que  dans  l’aorte  descendante  et  thoracique.  C’est  par  conséquent  l’anévrisme 
de  la  crosse  aussi  qui  non  seulement  s’offre  à l’observation,  mais  qui  donne 
lieu  à l’asthme  plus  souvent,  que  l’anévrisme  des  autres  parties  de  l'aorte. 

144.  Pour  la  plupart  ce  sont  les  cas  d’anévrismes  sacciformes  de  la  crosse 
de  l’aorte,  développés  dans  la  paroi  postérieure  de  cette  artère,  qui  provoquent 
l'asthme",  plus  rarement  le  fait  l’anévrisme,  qui  a son  siège  dans  les  sinus 
(Valsalvæ)  et  dans  la  portion  ascendante  de  l’aorte,  et  moins  souvent  encore 
l’anévrisme  qui  s’est  développé  dans  la  partie  supérieure  de  l’aorte  descen- 
dante. 

a.  Anatomie  pathologique. 

145.  L’anévrisme  sacciforme  ou  kysloïde  de  la  portion  ascendante  et  de  la 
crosse  de  l’aorte  a son  siège  en  général  en  arrière,  moins  souvent  latérale- 
ment ou  antérieurement.  Il  forme  une  tumeur,  qui  acquiert  parfois  le  volume 
de  la  tète  d’un  fœtus  à terme.  La  surface  interne  du  vaisseau  offre  souvent 
sur  le  point  dilaté  des  ossifications,  des  ulcérations,  des  dégénérations  athé- 
romateuses, d’apparences  variées.  Les  trois  membranes  artérielles  se  retrouvent 
< 1 a n s les  parois  de  la  tumeur,  qui  s’amincissent  plus  ou  moins,  qui  fréquem- 
ment finissent  par  se  rompre.  Le  péricarde  forme  l’enveloppe  externe  des  ané- 
vrismes de  l’aorte  ascendante.  Les  parois  du  sac  anévrismal  sont  rarement 
aussi  minces,  que  l’est  dans  l’état  normal  la  gaine  celluleuse  par  laquelle  ces 
parois  sont  constituées.  Cette  gaine  qui  a changé  de  fonctions  devient  une 
sorte  de  membrane  accidentelle,  et  représente  la  surface  interne  d’un  kyste 
dont  les  parois  augmentent  de  plus  en  plus  d’épaisseur  aux  dépens  du  tissu 
cellulaire  environnant.  Cette  épaisseur  sJaecroîl  aussi  par  le  sang  coagulé  qui 
remplit  l’intérieur  du  sac.  Ce  sang  sc  dispose  en  couches  concentriques,  dont 
les  plus  éloignées  du  centre  acquièrent  une  densité  telle,  qu’elles  se  confon- 
dent avec  les  parois  mêmes  du  sac.  En  dehors  de  ce  sac  existe  un  travail 
continuel  d’irritation,  d’où  résulte  la  formation  d’adhérences  qui  l’unissent 
plus  ou  moins  intimement  aux  parties  voisines.  Celles-ci  ne  restent  pas  inta- 
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oies,  elles  sont  comprimées  et  usées  par  les.  battements  artériels;  ainsi  les 
parois  osseuses  du  thorax  sont  parfois  détruites  et  la  tumeur  vient  faire  saillie 
à l’extérieur;  le  sternum,  les  côtes  peuvent  aussi  disparaître.  Chaque  fois 
l’anévrisme  de  l’aorte  altère  les  organes  contenus  dans  les  parois  thoraciques, 
comprime  le  canal  thoracique  (d’où,  selon  l’observation  du  prof.  Hyrtl  à Vienne, 
doivent  dépendre  l’œdème  et  l’obstruction  de  tous  les  vaisseaux  chilifères), 
l’œsophage,  la  trachée-artère,  les  bronches  et  les  poumons,  souvent  même 
l’estomac. 

b.  Symptomatologie  générale. 

«.  Dyspnée. 

146.  La  dyspnée  existe  à un  degré  plus  ou  moins  prononcé  dans  presque 
tous  les  cas;  elle  est  le  premier  et  sans  aucun  doute  le  plus  fatiguant  de  tous 
les  symptômes.  Elle  se  montre  peu-à-peu,  augmente  de  même,  et  termine  enfin 
par  l’orthopnée.  Bien  que  les  malades  ressentissent  un  peu  de  difficulté  à re- 
spirer pendant  le  jour , c’est  principalement  la  nuit  que  la  dyspnée  revient 
par  accès , et  les  rcveille  au  milieu  de  rêves  sombres.  Ces  accès  se  montrent 
aussi  dans  beaucoup  de  cas , quand  les  malades  se  couchent  pendant  le  jour 
tout  simplement  sur  le  dos.  La  dyspnée  doit  donc  être  considérée  comme  un 
des  symptômes  les  plus  fréquents  de  l’anévrisme  de  la  crosse,  et  même  pen- 
dant un  certain  temps  c’est  le  seul  qui  existe. 

147.  On  peut  rapporter  la  dyspnée  à des  causes  variées:  4.‘  à la  pression 
de  la  tumeur  sur  la  trachée  ou  sur  ses  divisions  principales;  2.‘àla  pression  de 
la  tumeur  sur  l’artère  pulmonaire  ou  sur  ses  divisions,  sur  les  veines  pulmo- 
naires ou  sur  les  oreillettes  du  cœur,  la  gauche  principalement;  3.‘  à la  pres- 
sion ou  à l’irritation  du  nerf  pneumogastrique  et  de  ses  divisions , du  plexus 
pulmonaire  gauche  en  particulier;  et  4.‘  à l’obstacle  mécanique  que  la  tumeur 
oppose  à l’expansion  du  poumon.  Il  est  inutile  de  dire,  que  la  dyspnée  est 
aggravée  par  toutes  les  complications  qui  se  montrent  vers  les  organes  pul- 
monaires, les  tubercules,  la  bronchite  et  l’emphysème,  ces  deux  dernières  sur- 
tout. Il  est  du  même  d’une  pleurésie  intercurrente. 

4 48.  Il  suffit  de  considérer  la  situation  et  les  rapports  de  la  crosse  de  l’aorte 
avec  l’appareil  bronchique,  les  vaisseaux  et  les  nerfs  pulmonaires,  pour  se 
rendre  compte  de  la  fréquence,  de  la  persistance  et  de  l’apparition  prématurée 
de  l’asthme.  Les  anévrismes  qui  naissent  de  la  paroi  antérieure  du  vaisseau  , 
influencent  même  assez  rapidement  les  organes  dont  nous  venons  de  parler,-, 
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«le  manière  à porter  obstacle  à l’accomplissement  des  phénomènes  respiratoires. 
11  semble , que  le  seul  point  dans  lequel  un  anévrisme  pourrait  exister  sans 
donner  lieu  à des  accès  asthmatiques  serait  la  partie  inférieure  de  la  poitrine; 
encore  faudrait-il  qu’il  ne  fut  pas  volumineux.  Dans  quelques-uns  des  cas  de 
cette  espèce  que  l’on  a publiés , on  fait  seulement  mention  de  Y oppression ; 
mais  rien  ne  prouve  que  les  accès  de  dyspnée  fussent  moins  violents  que 
dans  les  cas  d’anévrisme  de  la  crosse  aortique. 

4 49.  Malgré  la  fréquence  de  l’asthme,  il  est  difficile  de  préciser  d’une  ma- 
nière absolue  les  caracterès  qu’il  présente  dans  ses  rapports  avec  les  anévris- 
mes seulement.  On  peut  rattacher  à lui  les  circonstances  suivantes:  4.lLa 
dyspnée  est  continue  et  ses  paroxysmes  sont  intenses;  2.1  les  accès  surviennent 
principalement  pendant  la  nuit;  3.'  les  accès  sont  ramenés,  dans  le  plus  grand 
nombre  de  cas , par  faction  de  se  coucher  sur  le  dos,  et  quelquefois  il  suffit 
d’un  changement  de  position;  4.1  ils  paraissent  indépendants  des  changements 
atmosphériques:  5.‘  leur  durée  n’excède  jamais  deux  heures;  6.<  des  tentations 
de  déglutition  les  ramènent  quelquefois. 

fi.  Dysphagie. 

450.  L’asthme  aorto-anévrismalc  est  caractérisé  par  la  présence  de  quelques 
symptômes  particuliers  , tels  que  la  dysphagie  et  la  modification  de  la  voix. 
Quant  à la  dysphagie,  c’est  un  des  symptômes  les  plus  communs  de  l’anévris- 
me de  la  crosse  de  l’aorte.  Les  malades  placent  le  siège  de  l’obstacle  à la 
descente  des  aliments  dans  des  points  divers  au  niveau  de  l’articulation  sterno- 
claviculaire droite,  à la  partie  supérieure  ou  au  centre  du  sternum;  et  moins 
souvent  à sa  partie  inférieure.  Dans  les  cas  d’anévrisme  interne  la  dysphagie 
est  toujours  profonde  ou  intra-lhoracique,  mais  en  môme  temps  il  existe  quel- 
quefois une  conslriction  spasmodique  sur  un  point  plus  élevé  du  canal  ali- 
mentaire, p.  e.  au  niveau  du  cartilage  cricoïde,  sans  qu’il  y ail  pour  cela  une 
altération  organique  quelconque. 

4 54.  Les  rétrécissements  qui  peuvent  intéresser  l’œsophage  dans  sa  partie 
intra-lhoracique  s’accompagnent  aussi  quelquefois  d’un  sentiment  de  cons- 
triction,  dont  le  siège  se  trouve  plus  haut  que  l’obstacle  . et  dont  on  ne  peut 
expliquer  la  présence  que  par  la  doctrine  de  l’irritation  réfléchie  à travers  la 
moelle  épinière.  La  dysphagie  n’existe  jamais  seule , et  il  est  presque  impos- 
sible, que  dans  l’anévrisme  de  la  crosse  il  n’y  ait  pas  en  même  temps  d’autres 
symptômes,  surtout  de  la  dyspnée  et  des  accès  de  toux:  aussi  quand  on  ren- 
contre ces  trois  symptômes  réunis,  on  doit  soupçonner  que  la  cause  de  la 
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dysphagie  ne  peut  être  enlevée  par  l’introduction  d’un  instrument  explorateur 
ou  de  la  sonde. 


Dysphonie. 

152.  La  voix  est  modifiée  de  la  manière  que  son  timbre  est  rauque,  souvent 
elle  est  glapissante,  perçante,  ou  éteinte , entrecoupée.  L’aphonie  complète  est 
très  rare.  Ces  diverses  modifications  de  la  voix  paraissent  se  rattacher  à l’alté- 
ration de  capacité  ou  à la  torsion  des  tuyaux  aériens , à la  compression  ou  à 
l'aplatissement  des  nerfs  récurrents,  et  à l’œdème  de  la  glotte,  états  morbides, 
dont  nous  devons  parler  plus  tard. 

c.  symptomatologie  physique  de  la  percussion  et  de  l'auscultation. 

a.  Percussion. 

153.  Au  moyen  du  plessimètre  on  peut  reconnaître  de  bonne  heure  comme 
cause  de  l’asthme  l’anévrisme  de  la  crosse  de  l’aorte,  ou  de  la  partie  ascen- 
dante de  celte  artère , par  la  présence  de  la  matité  à la  percussion  dans  les 
points , où  existent  l’impulsion  et  le  bruit  de  soufflet.  La  matité  est  marquée 
sous  la  moitié  supérieure  du  sternum  , ou  d’un  ou  de  l’autre  côté  de  cet  os , 
alors  même  que  la  tumeur  anévrismale  est  petite.  La  présence  d’une  matité 
limitée  et  bien  circonscrite  à la  partie  supérieure  du  sternum  est  donc  un 
signe  qui  annonce  dans  Timmense  majorité  de  cas  un  anévrisme  vrai  ou  faux 
de  l'aorte,  et  plus  particulièrement  ce  dernier.  La  percussion  est  constamment 
douloureuse  même  dans  les  cas  où  il  n’y  aurait  pas  de  tumeur  sensible  à Lex- 
lérieur. 

,5.  Auscultation. 


154.  Les  signes  fournis  par  l’auscultation  se  divisent  dans  l’asthme  aorio- 
anévrismale  en  deux  groupes  bien  distincts:  l.1  ceux  qui  sont  fournis  par 
l’exploration  du  sac;  2.'  ceux  que  fournit  l’exploration  des  poumons  et  des 
tuyaux  bronchiques.  Les  bruits  qu’on  perçoit  au  niveau  du  sac  ont  les  carac- 
tères du  bruit  de  soufflet.  L’étendue  et  la  condition  particulière  de  l’orifice  du 
sac  peuvent  apporter  des  modifications  aux  caracterès  de  ce  bruit  anormal:  à 
un  bruit  de  soufflet  doux  correspond  une  ouverture  lisse  et  arrondie,  mais 
lorsqu’il  y a un  bruit  de  scie,  dont  le  siège  apparent  est  au  niveau  du  sac  , 
alors  les  valvules  du  cœur  sont  malades  et  rigides,  et  l’aorte  infiltrée  de  pro- 
duits morbides. 
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155.  Les  battements  aortiques  et  les  bruits  propres  à l’aorte  dilatée  sont 
très  énergiques  et  très  développés;  ils  sont  plus  forts  que  ceux  auxquels  les 
pulsations  du  cœur  donnent  ordinairement  lieu;  ils  sont  plus  secs,  plus  brus- 
ques, plus  rauques,  que  ceux  qu’on  observe  dans  les  maladies  valvulaires  et 
ventriculaires  du  cœur.  Quant  aux  signes  stéthoscopiques  ou  auscultatoircs 
des  poumons,  il  résulte  de  la  compression,  que  la  tumeur  anévrismale  y exerce, 
d’abord  un  sifflement,  puis  la  respiration  fait  entendre  un  bruit  particulier,  qui 
est  rauque  et  d’un  ton  grave.  Ce  bruit  s’entend  quelquefois  par  la  simple 
audition  à une  distance  assez  éloignée  du  malade. 

il.  Fréquence. 

156.  La  fréquence  des  anévrismes  aortiques  est  moins  grande  que  les  lé- 
sions du  péricarde,  ou  même  que  les  maladies  valvulaires  du  cœur.  Ainsi,  p.  e., 
parmi  1600  cas  d’autopsie  on  trouva  91  fois  ces  dernières  et  18  fois  seule- 
ment l’anévrisme  de  l’aorte,  dont  17  cas  montraient  le  siège  dans  la  partie 
convexe  de  la  crosse s et  dont,  quant  au  sexe,  10  cas  se  trouvaient  chez  des 
hommes  et  8 cas  chez  des  femmes.  Quant  à l’âge,  il  différait  dans  ces  18  cas 
de  34  jusqu’à  77  ans,  d’où  l’on  peut  voir,  que  l’anévrisme  de  l’aorte  et  l’asthme, 
qui  en  résulte,  se  trouve  plutôt  dans  l’âge  avancé  que  dans  l’âge  jeune.  Cette 
circonstance  dépend  de  l’observation , qu’en  général  le  procès  athéromateux 
des  artères,  et  surtout  de  l’aorte,  est  un  état  morbide  ou  plutôt  presque  physio- 
logique de  l’âge  avancé.  Car  on  sait,  que  les  dégénérations  athéromateuses  et 
osseuses  des  artères  sont  tellement  fréquentes  à une  époque  avancée  de  la 
vie,  que,  d’après  Bichat,  sur  10  individus  âgés  de  plus  de  60  ans,  on  en  trou- 
verait 7 qui  présentent  ces  dégénérations;  et  de  nos  temps  les  recherches 
statistiques  ont  confirmé  celte  observation,  car  on  trouva  le  procès  athéroma- 
teux dans  l’aorte  et  surtout  dans  le  voisinage  du  cœur  dans  les  différents  âges 
selon  la  proportion  suivante: 

de  20  à 30  ans  42  pro  cent  de  50  à 60  ans  43  pro  cent 

» 30  ” 40  » 21  » ” 60  ” 70  » 43  « 

» 40  » 50  » 21  » au  dessus  de  70  » 54  » 

157.  Quant  à l’anévrisme  de  l’aorte  descendante,  les  battements  y sont  pro- 
noncés à la  partie  postérieure  de  la  poitrine  et  ne  se  perçoivent  souvent  pas 
du  tout  en  avant,  la  matité  n’est  pas  aussi  facile  à circonscrire  que  dans 
l’anévrisme  de  la  crosse  de  l’aorte;  elle  varie  avec  la  résistance  plus  ou  moins 
grande  des  poumons  et  des  lésions  concomitantes. 
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11.  Anévrisme  de  V artère  innommée. 

158.  Comme  les  caractères  de  l’asthme  dans  l’anévrisme  de  l’artère  innommée 
ne  diffèrent  point  de  celui  qui  accompagne  l’anévrisme  de  la  crosse  de  l’aorte, 
nous  nous  bornerons  ici  de  tracer  le  diagnostique  différentiel  des  phénomènes, 
qui  se  trouvent  dans  ces  deux  sortes  de  maladie  anévrismale  selon  les  ob- 
servations de  M.  Holland  (Dublin  Quart.  Journ.  of  med.  science,  t.  XIII,  p.  296). 

159.  Diagnostique  différentiel  entre  les  symptômes  dans  V anévrisme  de  V artère 
innommée  et  dans  celui  de  la  crosse  de  V aorte. 


Dans  1‘ anévrisme  de  l'aorte  innommée. 

1. c  La  tumeur  extérieure  est  ici  un 
signe  fréquent  et  précoce*,  elle  se  trouve 
dans  la  partie  intérieure  de  la  clavicule 
droite. 

2. ®  Les  artères  (radiale  , brachiale , 
sous-clavière)  du  côté  droit  offrent  des 
pulsations  plus  faibles  que  celles  du 
côté  gauche. 

3. ®  Respiration  striduleuse,  dyspha- 
gie, dysphonie  et  dyspnée  sont  rares. 

4. ®  Douleurs , œdème  et  dilatation 
des  veines  commencent  dans  le  bras 
droit  et  passent  à la  fin  sur  le  côté 
gauche. 

5. ®  Anesthésie  et  paralysie  partielle 
dans  le  bras  droit  sont  fréquentes. 

6. ®  Dislocation  de  la  clavicule,  de  la 
trachée,  du  larynx  sont  fréquentes. 

7. ®  Diminution  du  murmure  respira- 
toire se  trouve  rarement,  et  principale- 
ment dans  le  poumon  droit. 

8. e  On  trouve  les  murmures  artériels 
anomaux  dans  l’artère  carotide  et  sous- 
clavière  droite. 

9. ®  La  compression  appliquée  sur  la 
carotide  et  sous-clavière  droite  di- 
minue et  fait  disparaître  enfin  la  pul- 
sation dans  la  tumeur. 


Dans  l’anévrisme  de  la  crosse  de  l’uorlc. 

4.®  La  tumeur  extérieure  est  ici  un 
signe  rare  et  tard*,  elle  se  trouve  sur 
le  côté  gauche  et  au  dessous  du  ster- 
num. 

2. ®  Les  artères  du  côté  gauche  of- 
frent des  pulsations  plus  faibles  que 
celles  du  côté  droit. 

3. ®  Respiration  striduleuse  , toux  , 
dysphagie,  dysphonie  et  dyspnée  sont 
fréquentes. 

4. ®  Douleurs,  œdème  et  dilatation 
des  veines  commencent  sur  le  côté 
gauche  et  passent  enfin  sur  le  côté 
droit. 

5. ®  Anesthésie  et  paralysie  partielle 
dans  le  bras  droit  sont  rares. 

6. ®  Dislocation  de  la  clavicule  de 
la  trachée,  du  larynx  sont  rares. 

7. ®Diminution  du  murmure  respira- 
toire se  trouve  très  souvent , et  prin- 
cipalement dans  le  poumon  gauche. 

8. ®  Ces  murmures  sont  ici  plus  clai- 
res dans  l’artère  carotide  et  sous-cla- 
vière gauche. 

9. ®  Cette  compression  n’a  presque 
aucun  effet  sur  les  pulsations  dans  la 
tumeur  anévrismale. 
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4 60.  Au  reste,  quant  à la  fréquence  de  l’anévrisme  de  l’artère  innommée,  il 
est  plus  rare  que  celui  de  l’aorte,  et  surtout  de  la  crosse  de  celte  artère;  car 
Holland  n’a  pu  recueillir  dans  toute  la  littérature  casuistique  de  notre  siècle 
plus  que  45  cas , où  l’anévrisme  de  l’artère  innommée  était  consigné,  et  dont 
24  cas  seuls  étaient  constatés  par  l’autopsie,  tandis  que  nous  avons  trouvé 
dans  le  rapport  sur  les  4600  autopsies  observées  seulement  pendant  deux  an- 
nées dans  les  hôpitaux  de  Prague  déjà  48  cas  d’anévrisme  dans  la  crosse  de 
l’aorte. 

461.  Holland  (Dublin  Quart.  Journ.,  Mai  4852,  p.  226)  a comparé  les  24  cas 
constatés  par  l’autopsie  avec  4 2 cas  d’anévrisme  dans  la  crosse  de  l’aorte, 
au  point  de  vue  purement  symptomatologique , et  il  a trouvé  le  rapport  suivant 
selon  la  fréquence  des  signes: 


Parmi  24  cas  dans  Parmi  «2  cas 

l’artère  innommée.  de  l’aorte. 


Troubles  dans  la  circulation  artérielle.  20  fois 

Tumeur  extérieure 21  » 

Dyspnée 49  » 

Toux 45  » 

Douleurs 46  « 

Dysphagie 40  » 

Murmures  artériels 40  >> 

Bruits  anormaux  de  la  respiration  . . 1 » 

Dislocation  du  larynx  et  de  la  trachée  4 » 

Dislocation  de  la  clavicule  ....  4 « 

Paralysie  partielle 7 » 

Bruit  double  dans  le  sac  anévrismale  . 7 « 

OEdème 6 » 

Hémoptysie  . . . 2 » 


5 fois 
0 » 
40  » 
42  « 

9 » 

9 >' 

8 » 

9 « 

0 » 

0 » 

2 « 

4 » 

3 » 

4 » 


III.  Rétrécissement  de  l3a.rtère  pulmonaire  ( Asthme  dans  la  cyanose). 


162.  Parmi  les  lésions  dans  le  système  de  la  circulation,  qui  donnent  lieu  à 
la  cyanose  et  à l’asthme,  qui  en  est  le  résultat  et  qu’on  peut  nommer  par  con- 
séquent asthme  cyanotique  nous  devons  placer  en  premier  ordre , comme 
la  plus  fréquente  lésion,  le  rétrécissement  congénital  de  l’orifice  de  l’artère 
pulmonaire  avec  la  non  occlusion  de  l’orifice  inter-auriculaire , inter-ven- 
triculaire, ou  du  canal  artériel  (fosse  ovale,  trou  de  Botalli).  D’après  les  recueils, 
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qu’on  trouve  chez  Paget  (Medico-chirurg.  transactions,  4844),  chez  Craigie  et 
Ormerod  (Edinb.  med.  and  surg.  Journ.,  Janvier  4846),  et  chez  Chevers  (London 
med.  gaz.,  4846),  nous  avons  trouvé  que,  parmi  les  99  cas  de  maladie  de 
l’artère  pulmonaire,  que  Chevers  a rassemblés,  et  dont  il  nous  a donné  l’ana- 
lyse, les  symptômes  de  l’asthme  ne  se  rencontrent  que  dans  les  cas  du  rétré- 
cissement congénital  de  l’orifice  de  l’artère  pulmonaire  avec  complication  des 
autres  lésions  cyanotiques  du  cœur. 

a.  Anatomie  pathologique. 

4 63.  Le  rétrécissement  congénital  de  l’orifice  pulmonaire  peut  se  présenter 
sous  des  formes  variées:  tantôt  c’est  un  passage  très-étroit,  qui  est  dû  au  ré- 
trécissement de  l’orifice  seul,  ou  en  môme  temps  d’une  portion  du  canal  de 
l’artère , qui  y fait  suite,  passage  rendu  irrégulier  le  plus  souvent  par  la  pré- 
sence de  végétations  ou  de  saillies  osseuses;  tantôt  l’orifice  est  moins  étroit 
que  dans  le  cas  précédent  et  ses  bords  offrent  les  traces  d’un  appareil  valvu- 
laire rudimentaire.  Craigie,  Cruveilhier  et  plusieurs  autres  observateurs  ont 
fait  connaître  des  faits  dans  lesquels  l’orifice  pulmonaire  était  pourvu  d’un 
appareil  valvulaire  imparfait,  sous  forme  d’une  cloison  horizontale  ou  conique, 
percée  d’un  trou  à son  centre,  présentant  une  surface  inférieure  lisse,  et  sur 
la  surface  supérieure  trois  rebords  élevés,  indice  de  la  rencontre  des  bords  des 
valvules  sigmoïdes.  Dans  quelques  cas,  l’orifice  de  l’artère  est  occupé  par  une 
membrane  en  forme  de  dé  à coudre , percée  d’un  trou  et  lisse  sur  ses  deux 
faces.  Les  cas  dans  lesquels  le  rétrécissement  est  déterminé  par  la  présence 
des  végétations  sur  les  valvules  ne  sont  pas  rares. 

4 64.  Dans  les  cas  ou  l’orifice  est  extrêmement  étroit  et  lorsque  la  vie  se 
prolonge  pendant  plusieurs  années,  la  partie  rétrécie  du  ventricule  et  de  l’ar- 
tère pulmonaire  est  généralement  repoussée  en  haut  par  l’impulsion  du  sang. 
Enfin  l’artère  peut  être  seulement  diminuée  de  volume , quoique  intacte  dans 
toutes  ses  parties.  II  est  probable  que  dans  ces  cas  l’orifice  artériel  doit  être 
altéré  de  quelque  manière;  sans  cela,  l’artére  aurait  acquis  son  développement 
normal. 

4 65.  Il  est  évident,  que  toutes  ces  altérations  morbides  tiennent  à des  lésions 
de  l’artère  pulmonaire  survenues  à une  époque  peu  avancée  de  la  vie  intra- 
utérine  ayant  mis  obstacle  au  libre  développement  de  ces  parties  ainsi  qu’au 
développement  des  cloisons  ventriculaire  ou  auriculaire,  comme  cela  se  voit 
dans  l’immense  majorité  de  cas. 
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b.  Rapport  des  lésions  de  l'artère  pulmonaire  dans  la  production  de  l’asthme 

selon  la  fréquence. 

166.  Les  accès  de  suffocation,  la  lividité  de  la  peau  et  tous  les  autres  symp- 
tômes graves,  qui  forment  les  traits  principaux  de  l’asthme  cyanolique,  étaient 
uniquement  rapportés  autre  fois  au  mélange  du  sang  veineux  et  du  sang  ar- 
tériel à travers  les  communications  anormales  du  cœur , et  par  conséquent  à 
la  diffusion  d’un  sang  noir  et  vicié  dans  toutes  les  parties  du  système  artériel. 
Celte  opinion  a été  peu-à-peu  abandonée , depuis  que  l’observation  a montré 
tous  ces  symptômes  existant  sans  aucune  communication  anormale  entre  les 
cavités  du  cœur,  sans  la  pénétration  possible  de  la  plus  petite  quantité  de 
sang  veineux  dans  le  système  artériel  et  depuis  surtout , que  l’on  a constaté 
l’existence  des  communications  anormales , sans  aucun  symptôme  de  cyanose 
et  de  son  asthme.  L’opinion  la  plus  généralement  adoptée  aujourd’hui  est  celle, 
qui  place  la  cause  des  symptômes  de  cyanose  dans  un  obstacle  au  passage  du 
sang  dans  les  poumons  résultant  de  la  présence  d’un  obstacle  fixe  à la  circu- 
lation. On  doit  chercher  le  siège  de  ces  obstacles  dans  le  cœur  droit  et  dans 
l’artère  pulmonaire,  surtout  dans  son  rétrécissement.  Il  y a des  cas  rares  à la 
vérité,  dans  lesquels  il  se  trouve  dans  le  poumon,  ou  même  en  dehors  de  cet 
organe;  et  dans  quelques  autres  cas , l’obstacle  peut  se  trouver  dans  le  cœur 
gauche  ou  dans  l’aorte.  Toujours  est-il  constaté  que  dans  tous  les  cas  de  cya- 
nose on  rencontre  une  cause  qui  tend  essentiellement  à gêner  l’arrivée  du 
sang  au  poumon  , à retarder  son  passage  dans  le  système  veineux , comme 
cela  a lieu  dans  le  rétrécissement  de  l’artère  pulmonaire,  et  par  suite  à rendre 
incomplète  son  artérialisation. 

4 67.  Avant  de  terminer  la  seconde  seclion,  qui  contient  les  altérations  ana- 
tomiques dans  les  organes  centraux  de  la  circulation,  nous  donnerons  le  rapport 
statistique  entre  la  fréquence  de  l’emphysème  des  poumons,  et  celle  dés  diver- 
ses lésions  du  cœur  et  de  l’aorte.  Nous  trouvons  chez  Chalmers  (Brit.  and  foreign 
med.  chir.  Journ.,  N.°  24,  p.  504)  dans  son  üecennium  pathologicum  ce  tableau: 
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Rapport  de  l’emphysème  avec  les  diverses  maladies  du  cœur  et  de  l’aorte. 


Maladies 

Maladies 

Maladies 

Maladies 

Maladies 

cavitaires 

cavitaires 

cavitaires  et  ma- 

valvulaires 

de  l’aorte 

seules. 

et  valvulaires. 

ladies  de  l’aorte. 

seules. 

seule. 

Dans  258  cas  de  l’em- 

physème . . . 

50 

58 

15 

18 

19 

En  pour  cent. 

11,6 

22,4 

5,8 

6,9 

7,o 

Dans  1903  cas  sans 

l’emphysème  . . 

127 

196 

79 

95 

75 

En  pour  cent. 

6,6 

10,2 

4,1 

4,9 

3,9 

4 68.  On  peut  tirer  de  ce  tableau  les  déductions  suivantes: 

4. re  L’emphysème  montre  en  général  une  tendance  très  notable  à produire 
ou  à se  lier  avec  toutes  les  sortes  de  maladies  du  cœur  et  de  l’aorte. 

2. ®  Cette  tendance  productrice  ou  complicatrice  de  l’emphysème  est  plus 
prononcée  pour  les  maladies  valvulaires  que  pour  les  maladies  cavitaires.  Car 
on  voit  que  le  rapport  en  pro  cent  des  cas  emphysémateux  en  comparaison 
avec  les  cas  non  emphysémateux  se  présente  ici  comme  24  9 à 4 00  (22,4  à 
4 0,2)  si  les  maladies  valvulaires  existaient  à la  fois  avec  les  maladies  cavi- 
taires, tandis  que  le  rapport  s’olïre  comme  4 75  à 400  (4  4,6  à 6,6)  si  les  ven- 
tricules seuls  sont  affectés. 

3. e  Les  lésions  valvulaires  et  aortiques  seules,  et  celles-ci  plutôt  que  les  pre- 
mières, montrent  une  certaine  tendance  à se  lier  avec  l’emphysème. 

4. e  Les  maladies  cavitaires  sont  plus  fréquentes  dans  les  cas  emphyséma- 
teux que  dans  les  cas  non-emphysémateux  dans  le  rapport  de  4 4,6  à 6,6. 

5. e  Si  les  maladies  cavitaires  sont  liées  à des  lésions  aortiques , le  rapport 
précité  est  à-peu-près  égal  (5,8  à 4,4). 

6. e  Les  maladies  valvulaires  seules  s’offrent  plus  souvent  dans  les  cas  em- 
physémateux que  dans  les  cas  non-emphysémateux,  dans  le  rapport  de  6,9  à 4,9. 

7. e  Enfin  les  maladies  aortiques  seules  s’offrent  plus  souvent  dans  les  cas 
emphysémateux , que  dans  les  cas  non-emphysémateux , dans  le  rapport 
de  7,3  à 3,9. 
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TROISIÈME  SECTION. 

ÉNUMÉRATION  DES  LÉSIONS  DANS  LA  TRACHÉE-ARTÈRE  ET  DANS  LE  LARYNX,  SELON  LEUR  FRÉQUENCE 

DANS  LA  PRODUCTION  DE  I.’ ASTHME. 

A.  Trcichéoslenose  et  laryiujo sténose  externe. 

Goitre. 

1.  On  a généralement  L’habitude  de  considérer  le  goitre  comme  une  difformité,, 
ivcntrainant  à sa  suite  aucune  lésion  des  fonctions  respiratoires.  Il  est  de  fait, 
que  dans  la  majeure  partie  de  cas,  les  tumeurs  de  la  thyroïde  n’amènent  point 
des  conséquences  fâcheuses  pour  celui  qui  en  est  affecté.  II  n’est  pas  rare  de 
rencontrer  de  ces  goitres  tellement  volumineux  qu’ils  embrassent  et  dilîorment 
toute  la  partie  antérieure  du  cou;  d’autres  qui,  gagnant  les  parties  latérales  de 
cette  région , atteignent  même  sa  face  postérieure  sans  produire  le  moindre 
accident. 


n.  Symptomatologie. 

2.  Mais  si  le  volume  contre  nature  de  la  glande  thyroïde  n’entraine  le 
plus  souvent  qu’une  pure  difformité , il  est  des  cas  bien  différents  dans 
lesquels  le  goitre  produit  l 'oppression,  gène  la  respiration  et  altère  la  produc- 
tion de  la  voix  (dyspnée  et  dysphonie).  — Les  malades  ne  respirent  que  dif- 
ficilement, leur  haleine  est  courte,  haletante  et  pénible;  ils  sont  sujets  à la  toux 
et  à de  catarrhes  bronchiques  opiniâtres.  La  suffocation  devient  parfois  im- 
minente, sous  l’influence  du  moindre  effort;  la  déglutition  n’a  lieu  qu’avec 
peine  (dysphagie).  L’engorgement  des  veines  jugulaires,  déterminé  par  la  com- 
pression, se  manifeste  par  une  teinte  rouge  et  quelquefois  livide  de  la  face. 
Il  survient  souvent  des  congestions  cérébrales,  des  vertiges,  de  la  surdité,  des 
assoupissements.  L’apoplexie  enfin  peut  être  la  conséquence  des  nouveaux 
progrès  de  la  tumeur. 

3.  Quant  à la  dysphonie,  la  voix  subit  une  altération  telle,  qu’elle  devient 
petite,  sourde  et  âpre,  elle  prend  un  timbre  particulier  qui  se  rapproche,  selon 
.1.  P.  Frank,  du  croassement.  Dans  d’autres  circonstances  la  respiration  fait  enten- 
dre un  bruit  insolite,  analogue  à celui  de  chevaux  affecté  de  cornage.  Pour  que 
ces  accidents  de  compression  se  manifestent,  il  n’est  pas  nécessaire  que  le  goitre 
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acquiert  un  grand  volume;  il  y a une  espèce  de  goitre,  qui  au  lieu  de  s’accroî- 
tre vers  l’extérieur , sc  porte  vers  la  colonne  vertébrale  et  constitue  ce  qu’on 
a nommé  « le  goitre  en  dedans.  » On  voit  se  manifester  chez  les  individus  , 
qui  en  sont  porteurs , des  symptômes  graves  et  qui  ne  sont  pas  en  rapport 
avec  le  volume  de  la  tumeur. 

4.  Les  goitres  qui  produisent  une  compression  asthmatique,  sont  ceux,  qui 
sont  placés  de  telle  sorte,  que  la  tumeur  se  trouve  refoulée  contre  la  trachée- 
artère  par  le  sternum , ou  par  la  clavicule,  ou  enfin  par  les  muscles  de  la  ré- 
gion sous-hyoïdienne , et  principalement  par  les  muscles  sterno-cleïdo-ma- 
stoïdiens. 

b.  Complicatio?i  avec  l'empliysème. 

5.  L’anatomie  pathologique  démontre  qu’il  est  des  cas,  où  les  goitres  amè- 
nent parleur  volume  et  leur  situation  des  résultats  qui  se  traduisent,  sympto- 
rnalologiquement  parlant,  par  une  oppression  suprême  et  ses  conséquences, 
et  anatomiquement  parlant  par  des  changements  survenus  dans  la  trachée- 
artère  et  les  poumons.  Si  la  compression  du  tube  aérien  dure  de  puis  long- 
temps, il  doit  en  résulter  une  grande  gêne  dans  les  fonctions  du  poumon.  En 
se  guidant  sur  l’analogie  on  peut  admettre  que  cet  organe  peut  alors  devenir 
le  siège  d’une  dilatation  des  rameaux  bronchiques,  d’un  emphysème  pulmo- 
naire et  d’un  catarrhe  chronique , car  les  mêmes  changements  qui  arrivent 
lors  d’un  rétrécissement  du  canal  de  l’artère,  surviennent  aussi  à propos  d’un 
rétrécissement  partiel  du  calibre  de  la  trachée  artère.  L’effort  que  le  malade 
doit  exercer  pour  vaincre  l’obstacle  dans  la  trachée,  amène  une  dilatation  des 
bronches  dans  le  poumon  et  finit  par  la  production  d’un  emphysème  vésicu- 
laire. 

6.  Quant  au  rapport  statistique M.  Haumburger  (Prager  Vierteljahrschrifl,  X 
année,  t.  2)  a trouvé  parmi  400  cas  de  malades  affectés  de  goitre,  28  fois 
l’emphysème , tandis  que  la  complication  avec  la  tuberculose  du  poumon  ne 
s’offrait  que  19  fois,  et  celle  avec  l’hypertrophie  du  cœur  seulement  9 fois. 
Chez  5 malades  on  trouva  les  traces  de  la  plévrite,  chez  2 malades  une  la- 
ryngoslénose,  et  le  reste  de  58  cas  n’offrait  point  de  lésions  ni  pulmonaires, 
ni  cardiaques. 

7.  L’emphysème  était  dans  les  28  cas  très  développé  et  ayait  refoulé  consi- 
dérablement les  organes  voisins.  Dans  18  cas  le  goitre  datait  de  l’époque  de 
la  puberté  ou  de  la  grossesse,  et  puis  l’emphysème  se  formait  peu-à-peu.  L’ex- 
piration gênée  et  empêchée  par  le  goitre  produisait  principalement  l’extension 
des  cellules  pulmonaires,  tandis  que  dans  les  autres  10  cas  l’emphysème 
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existait  déjà  avant  le  goitre,  qui  se  développait  peut-être  par  le  trouble  du 
reflux  sanguin,  suite  de  l’emphysèine.  Ce  trouble  a vraisemblablement  produit 
une  stase  dans  les  veines  thyroïdiennes  et  par  conséquent  une  hypertrophie 
de  la  glande  correspondante. 

8.  Quant  à la  complication  du  goitre  avec  les  maladies  du  cœur,  on  sait 
que  M.  Mac-Donnel  a fixé  l’attention  sur  une  forme  particulière  de  celte  com- 
plication avec  une  augmentation  du  volume  du  globe  de  l’œil.  Les  traits  prin- 
cipaux en  sont:  les  palpitations  violentes  qui  empêchent  le  malade  de  se 
coucher  sur  le  côté  gauche;  la  glande  thyroïde  offre  une  tumeur  qui  montre 
un  frémissement  tout-à-fait  analogue  à celui  qui  se  produit  dans  les  varices 
anévrismales;  les  globes  oculaires  augmentent  considérablement  de  volume 
et  donnent  au  regard  un  caractère  fixe  et  farouche,  sans  qu’il  y survienne  ni 
douleurs  ni  trouble  dans  la  vision.  Depuis  la  publication  du  Mémoire  de 
M.  Mac-Donnel  (Dublin  journ.  Mai  4 845)  beaucoup  de  médecins  ont  rencontré 
celte  maladie,  surtout  chez  des  jeunes  filles  chlorotiques. 

9.  Outre  le  goitre  on  trouve  souvent  des  cas  qui  appartiennent  à la  classe 
des  tumeurs  décrites  par  Maunoir  en  d 84  5 sous  le  nom  de  l’ hydrocèle  du  cou, 
qui  ont  pour  caractères  principaux  de  se  développer  au  devant  du  cou,  de 
renfermer  un  liquide  séreux  ou  brunâtre,  et  enfin  de  ne  pas  dépendre  du 
corps  thyroïde,  bien  que  plus  tard  elles  puissent  se  trouver  dans  une  con- 
nexion intime  avec  cet  organe. 

c.  Fréquence. 

4 0.  Les  goitres  qui  compriment  et  déforment  la  trachée-artère  par  suite  de 
la  pression  qu’exercent  sur  eux  les  muscles  de  la  région  sous-hyoïdienne,  et 
particulièrement  les  sterno-cleido-mastoïdiens , sont  plus  communs  que  ceux 
qui  sont  situés  en  arrière  de  l’extrémité  interne  de  la  clavicule  ou  en  ar- 
rière du  sternum.  Les  tumeurs  de  la  thyroïde  ne  pressent  alors  sur  le  conduit 
aérien  que  parce  qu  elles  sont  pressées  elles  mêmes  et  entravées  dans  leur 
développement  en  avant  par  les  muscles  et  les  gaines  aponévroliques  qui  les 
enveloppent.  Les  malades  éprouvent  alors  de  la  gêne  de  la  respiration  que 
l’exercice  rend  pénible  et  haletante. 

4 1.  On  sait  que  le  goitre  est  une  maladie  endémique,  dépendant  des  cir- 
constances météorologiques  et  orographiques,  et  que  la  fréquence  du  goitre 
sur  les  terrains  magnésiens  et  au  voisinages  des  eaux  riches  en  sels  magné- 
siens est  extrêmement  générale.  D’après  les  recherches  de  M.  Grange  le  goitre 
est  aussi  très  répandu  dans  les  pays  de  plaine,  et  on  le  voit  se  montrer  dans 
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les  circonstances  topographiques  les  plus  opposées,  dans  les  pays  de  plaine, 
comme  sur  les  montagnes  les  plus  élevés,  dans  les  bassins  les  plus  larges, 
comme  dans  les  vallées  les  plus  étroites,  et  à toutes  les  expositions.  Selon 
M.  Iiuss  le  goitre  règne  dans  la  Dalécarlic  (province  de  Suède)  dans  les  vil- 
lages qui  entourent  le  chef-lieu  de  la  province,  et  qui  sont  enfermés  par  des 
hautes  montagnes;  la  maladie  atteint  ici  exclusivement  les  femmes,  et  cette 
province  est  la  seule,  en  Suède,  où  le  goitre  ait  été  constaté. 

B.  Laryngosténose  interne. 

1.  Hypertrophie  de  la  membrane  muqueuse  du  larynx. 

4 2.  On  eonnait  différents  maux  de  la  membrane  muqueuse  du  larynx,  par 
lesquels  celui-ci  peut  devenir  rétréci.  La  plus  remarquable  de  ces  lésions , 
en  raison  des  accidents  qui  en  résultent,  et  de  divers  groupes  des  symptômes 
spéciaux,  qu’elle  produit,  c’est  Y augmentation  d’épaisseur. 

4 3.  L’épaississement  de  la  membrane  muqueuse  du  larynx  est  de  deux  espè- 
ces: ou  il  dépend  principalement  d’un  engorgement  sanguin  de  la  membrane 
(épaississement  par  hypérémie,  et  dans  ce  cas  il  n’y  a qu’une  apparence  d’hy- 
pertrophie), ou  il  résulte  d’une  activité  réellement  plus  grande  de  la  nutrition 
du  tissu  membraneux,  l’épaississement  par  hypertrophie. 

4 4.  La  tuméfaction  de  la  portion  muqueuse  qui  tapisse  les  lèvres  de  la 
glotte  peut  être  assez  considérable,  surtout  chez  les  enfants,  où  celle  ouver- 
ture est  très  petite,  pour  l’obstruer  à-peu-près  complètement,  apporter  obstacle 
à la  libre  entrée  de  l’air  dans  le  larynx  et  produire  tous  les  symptômes  de 
croup,  sans  l’expectoration  membraniforme.  Les  cas,  où  l’on  ne  trouve  après 
la  mort  d’autre  lésion  dans  le  larynx,  qu’une  semblable  tuméfaction,  sont 
peut-être  mêmes  les  cas  les  plus  communs.  Par  elle,  d’ailleurs,  on  explique 
mieux  que  par  la  seule  présence  d’une  pseudo-membrane,  d’une  part  la  dyspnée 
et  d’autre  part  la  modification  que  présentent  dans  le  croup  la  toux  et  la  voix, 
ainsi  que  le  bruit  particulier  que  fait  entendre  la  colonne  d’air,  chaquefois 
qu’elle  traverse  le  larynx. 

4 5.  L’épaississement  de  la  membrane  laryngée  peut  exister  par  hypertrophie 
de  son  tissu  en  divers  points,  qui  méritent  d’être  notés  en  raison  des  variétés 
des  phénomènes  qui  peuvent  en  résulter.  Ainsi  dans  le  larynx  l’épaississement 
de  la  membrane  muqueuse  peut  en  occuper  la  totalité,  ou  être  borné  4.là 
l’entrée  du  larynx;  2.‘  aux  cordes  vocales;  3.1  aux  cavités  ventriculaires; 
4.  aux  deux  faces  d’épiglotte.  Bornée  à un  tel  point  circonscrit,  l’hypertrophie 
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peut  dans  ce  point  donner  naissance  à des  tumeurs,  qui  font  au  dessus  du 
niveau  du  reste  de  la  muqueuse  une  saillie  plus  ou  moins  considérable. 

16.  Dans  ces  derniers  temps  les  auteurs  se  sont  longuement  étendus  sur  la 
description  des  lésions  organiques  de  la  laryngite  pseudo-membraneuse.  Sans 
entrer  dans  tous  les  détails,  qu’ils  nous  ont  donnés,  nous  présenterons  un  ré- 
sumé complet  de  leurs  recherches. 

1.  On  trouve  dans  le  larynx  une  fausse  membrane,  qui  en  tapisse  les 
cavités.  Quelquefois  il  n’en  existe  que  des  lambeaux  pseudo-membraneux  sur 
quelques  points  de  la  muqueuse  laryngienne,  et  surtout  à la  face  postérieure 
du  cartilage  thyroïde. 

2.  Il  est  rare,  que  la  concrétion  pseudo-membraneuse  soit  bornée  au  la- 
rynx. D’une  part  elle  existe  souvent  encore  en  partie  dans  le  pharynx,  et  même 
dans  les  cavités  nasales,  où  on  l’avait  vue  apparaître,  et  de  l’autre  elle  se 
prolonge  dans  la  trachée,  que  le  plus  souvent  elle  a envahi  secondairement. 

3.  La  fausse  membrane  est  d’un  blanc  grisâtre , quelque  fois  jaune  et 
brunâtre,  et  s’amincisse  lorsqu’elle  a pris  un  aspect  gangréneux,  comme  dans 
les  cas  cités  par  M.  Bretonneau.  La  consistence  est  variable , mais  ordinaire- 
ment elle  est  assez  forte,  et  on  peut  constater  une  élasticité  marquée,  en 
cherchant  à en  étendre  doucement  un  lambeau.  Son  épaisseur  varie  aussi 
beaucoup;  quelquefois  très  mince,  elle  peut  acquérir  une  épaisseur  de  3 mil- 
limètres. Lorsque  elle  n’a  pas  été  détachée  pendant  la  vie,  pour  être  remplacée 
par  une  nouvelle,  elle  est  d’autant  plus  épaisse  qu’elle  est  ancienne.  Son  adhé- 
rence varie  suivant  les  points  où  on  l’examine,  et  aussi  suivant  les  circon- 
stances de  la  maladie  et  le  traitement.  Tantôt  des  lambeaux  membraneux,  en 
partie  détachés,  flottent  dans  un  mucus  aéré  ou  puriforme;  tantôt  la  fausse 
membrane  a partout  un  certain  degré  d’adhérence;  tantôt  enfin,  adhérente  en 
quelques  points,  elle  est  détachée  dans  d’autres.  Le  maximum  d’adhérence  se 
trouve  ordinairement  vers  les  ventricules  du  larynx  et  la  partie  supérieure 
de  la  trachée. 

4 7.  L’ouverture  de  la  glotte  est  plus  ou  moins  complètement  bouchée  sui- 
vant l’épaisseur  plus  ou  moins  grande  de  la  fausse  membrane.  Mais  il  ne  faut 
pas  croire,  que  l’occlusion  complète  de  la  glotte  soit  nécessaire  pour  causer 
la  mort,  car  dans  bon  nombre  d’autopsies,  l’état  de  cette  ouverture  a paru 
offrir  un  passage  assez  libre  à l’air,  malgré  la  présence  de  la  production 
morbide. 
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II.  Tumeurs  et  polypes  dans  le  larynx. 

18.  On  trouve  dans  la  cavité  du  larynx  des  excroissances  de  la  muqueuse 
polypiforme  plus  ou  moins  fibro-cellulaires,  cartilagineuses,  saillantes,  élevées, 
pointues  et  larges,  etc.,  avec  ou  sans  un  réseau  de  vaisseaux  sanguins,  d’une 
forme  ressemblante  tantôt  à la  tète  de  chou-fleurs,  tantôt  à la  crête,  tantôt  à 
la  poire.  L’affection  primaire  est  souvent  d’origine  vénérienne.  M.  Andral  a vu 
à la  Charité  de  Paris  un  larynx,  dont  l’ouverture  supérieure  était  en  grande 
partie  obstruée  par  une  végétation  blanchâtre , mamelonnée,  ayant  la  plus 
exacte  ressemblance  avec  une  tète  de  chou-fleur,  et  se  continuant  intimement 
par  une  large  base  avec  la  membrane  muqueuse.  M.  Ferrus  a montré  une 
pièce  à peu-près  semblable  à l’Académie  Royale  de  Médecine.  M.  Ehrmann  à 
Strasbourg  (1)  a observé  de  petits  morceaux  d’une  excroissance  fibro-cellu- 
laire  , qui  furent  rejetés  de  temps  en  temps  par  une  toux  intense. 

19.  Tous  les  auteurs  ont  parlé  des  polypes  du  larynx  comme  pouvant  in- 
diquer la  bronchotomie,  mais  M .Ehrmann  l’a  pratiquée  pour  la  première  fois 
avec  succès  en  1844  (2).  La  malade  avait  d’abord  eu  l’aphonie  pendant  plu- 
sieurs années,  puis  étaient  survenues  la  toux  et  la  gêne  de  la  respiration. 
Enfin  arrivèrent  des  accès  de  dyspnée  qui  commençaient  pendant  une  expi- 
ration brusque  pour  tousser  et  s’affaiblissaient  au  moment  d’une  grande  in- 
spiration. Toutes  les  fois  que  le  polype  était  poussé  avec  force  contre  les 
lèvres  de  la  glotte  on  entendait  le  bruit  de  soupape.  Dans  un  accès  de  toux, 
la  malade  rejeta  quelques  parcelles  de  matière  rougeâtre  et  comme  charnue. 
Ce  fut  à l’aide  de  ces  signes  que  l’on  établit  à l’avance  le  diagnostique  d’unpo- 
lype  dans  le  larynx,  et  comme  la  suffocation  était  imminente,  au  moment 
où  M.  Ehrmann  fut  appellé,  ce  chirurgien  pensa,  qu’il  fallait  avant  tout  ouvrir 
un  passage  à l’air  atmosphérique ; il  fit  donc  d’abord  la  laryngo-trachéotomie, 
et  plaça  une  canule  dans  la  trachée;  puis,  au  bout  de  quelques  jours,  il  incisa 
sur  la  ligne  médiane  le  cartilage  thyroïde,  écarta  ses  deux  moitiés,  et  décou- 
vrit le  polype  qui  était  inséré  sur  la  corde  vocale  inférieure  gauche.  La  tu- 
meur saisie  avec  des  pinces,  fut  enlevée  en  trois  parties  au  moyen  du  bistouri. 
Elle  était  fibro-eelltileuse  et  granulée  à la  surface.  On  en  voit  un  dessin  dans 
le  travail  de  M.  Ehrmann.  La  malade  a été  guérie,  seulement  elle  conservait 


(1)  Des  polypes  du  larynx;  thèse.  Strasb.,  1842. 

(2)  Laryngotomie  pratiquée  pour  un  cas  de  polype  du  larynx,  par  M.  H.  Ehrmann. 
Strasbourg,  1845. 
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encore  l’aphonie  au  moment  où  l’observation  a été  rédigée.  M.  Ehrmann  a 
ensuite  recueilli  et  rapporté  toutes  les  observations  parvenues  à sa  connais- 
sance de  polype  du  larynx.  Leur  nombre  ne  s’élève  pas  à moins  de  31  cas. 
C’est  beaucoup  pour  une  affection  tellement  rare,  que  bien  peu  de  praticiens 
l’ont  vue  et  que  chacun  s’en  rappelle  à peine  2 ou  3 cas. 

20.  Parmi  les  végétations  et  les  excroissances  sur  la  membrane  muqueuse 
du  larynx,  qui  provoquent  une  laryngosténosc  interne,  ce  sont  les  polypes, 
qu’on  y trouve  le  plus  souvent.  Mais  outre  les  polypes  on  rencontre  aussi  des 
hydatides,  des  calculs,  des  cancers  et  des  tumeurs  de  nature  indéterminée. 
Les  symptômes  communs  à ces  corps  étrangers  formés  dans  le  larynx  sont: 
une  suffocation  qui  va  sans  cesse  croissant.  Toutefois  la  respiration  est  libre 
dans  certains  moments  et  gênée  dans  d’autres,  ce  qu’on  peut  expliquer  par 
le  déplacement  de  la  tumeur  , qui  tantôt  se  place  entre  les  lèvres  de  la  glotte 
et  tantôt  laisse  celte  ouverture  libre.  La  voix,  d’abord  rauque,  se  perd  au 
bout  d’un  temps  très  variable  (de  quelques  mois  à 5 ou  6 ans);  l’expectora- 
tion ne  présente  rien  de  particulier;  il  n’y  a point  de  douleur  locale  ni  de 
douleur  à la  pression.  Le  malade  éprouve  un  sentiment  de  gêne,  et  il  a la 
sensation  d’un  corps  étranger  enfermé  dans  le  larynx.  Dans  les  derniers  temps 
de  l’existence  la  dyspnée  est  extrême,  l’inspiration  sifflante  se  fait  avec  de 
grands  efforts,  le  murmure  respiratoire  n’est  point  entendu  dans  la  poitrine, 
et  les  malades  meurent  avec  tous  les  signes  de  l’asphvxie,  par  privation  d’air. 

111  .OEdème  de  la  glotte. 
a.  Anatomie  pathologique  et  symptomatologie. 

21.  L’œdème  de  la  glotte  est  une  affection,  dans  laquelle,  à la  suite  d’une 
inflammation  peu  intense,  de  la  formation  d’un  abcès,  ou  bien  de  l’inflamma- 
tion des  bords  de  la  glotte,  d’un  ulcère  récent  ou  ancien,  les  replis  muqueux 
du  larynx  s’infiltrent  de  sérosité  mêlée  ou  non  de  pus,  obstruent  l’ouverture 
de  la  glotte  et  donnent  lieu  aux  symptômes  de  l’asthme.  Sans  être  une  maladie 
des  plus  fréquentes , La  laryngite  œdémateuse  ou  séro-purulente  n’est  pas  non 
plus  très  rare.  Aujourd’hui  la  science  en  possède  un  grand  nombre  d’exemples 
mais  il  faut  les  chercher  sous  les  titres  de  phthisie  laryngée „ laryngite  ulcé- 
reuse s etc.,  affections,  dont  elle  est  la  terminaison.  La  respiration  y est  toujours 
excessivement  gênée.  Tous  les  auteurs  ont  noté  la  grande  différence,  qu’il  y 
avait  entre  l’inspiration  et  l’expiration.  La  première,  en  effet,  est  extrêmement 
difficile;  elle  exige  les  plus  grands  efforts  de  la  part  du  malade.  L’expiration, 
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au  contraire,  se  fait  toujours  avec  une  certaine  facilité,  et  ce  phénomène  est. 
dans  la  plupart  des  cas,  bien  remarquable.  Si  l’on  considère,  que  dans  le  temps 
d’inspiration,  l’air  rapproche  encore  l’un  vers  l’autre  les  replis  arythéno-épi- 
glottiques  œdématiés,  en  les  abaissant  comme  deux  soupapes,  tandis  qu’à 
l’expiration  il  les  relève  en  les  écartant,  on  concevera,  que  le  passage  de  l’air 
inspiré  sera  plus  difficile,  plus  long  et  plus  bruyant  que  celui  de  l’air  expiré. 

22.  Pendant  les  efforts  d’inspiration,  il  se  produit  un  râle,  un  ronflement 
guttural  souvent  très  fort.  Dans  les  premiers  temps  de  la  maladie,  lorsque  les 
symptômes  n’ont  pas  encore  acquis  un  haut  degré  de  violence,  ce  ronflement 
guttural  n’a  ordinairement  lieu  que  pendant  le  sommeil.  Un  autre  signe,  qui 
annonce  combien  la  respiration  est  gênée , c’est  la  nécessité , dans  laquelle 
se  trouvent  les  malades,  de  tenir  leur  bouche  entr’ouverte,  ce  qui  n’empêche 
pas  toujours  la  dilatation  exagérée  des  ailes  du  nez  à chaque  inspiration.  Ce 
dernier  signe  ne  se  remarque  que  dans  les  cas  d’une  grande  intensité  et  pen- 
dant les  accès. 

b.  Fréquence. 

23.  Quant  à la  question  sur  la  fréquence  de  l’œdème  de  la  glotte  comme 
cause  de  l’asthme,  M.  Sestier  a réuni  41  cas  de  cette  maladie,  qu’il  a décrit 
sous  le  nom  de  angine  laringée  œdémateuse  avec  œdème  de  l’intérieur  du 
larynx.  Cet  œdème  était  tantôt  général  (23  cas),  tantôt  partiel  (18  cas).  Mais 
qu’il  soit  général  ou  partiel , il  atteint  presque  constamment  les  cordes  voca- 
les, de  là  rétrécissement  de  la  glotte.  Quant  à sa  complication,  il  se  rencontra 
fréquemment  dans  l’angine  laringée  œdémateuse,  environ  dans  les  4 septiè- 
mes des  cas.  La  présence  de  la  laryngite  aiguë  d’emblée,  subaiguë  ou  chroni- 
que, peut  conduire  à soupçonner,  que  l’intérieur  du  larynx  est,  lui  aussi, 
envahi  par  l’œdème  (3/7  des  cas).  La  chose  est  encore  plus  probable,  si  l’an- 
gine œdémateuse  est  liée  à la  diathèse  séreuse  (3/s  des  cas).  On  doit  recher- 
cher s’il  existe  ou  non  contraste  entre  la  difficulté  de  l’inspiration  et  la  facilité 
de  l’expiration,  car  dans  les  7/12  des  cas,  où  ce  contraste  n’a  pas  eu  lieu,  l’œ- 
dème occupait  l’intérieur  même  du  larynx.  Enfin  on  doit  inspecter  avec  soin 
l’arrière  bouche,  et  s’assurer  si  cette  région  est  infiltrée  ou  non;  car  sur  12 
observations  d’angine  œdémateuse , avec  œdème  plus  ou  moins  étendu  de 
gorge,  l’œdème  intra-laryngé  existait  41  fois. 
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QUATRIÈME  SECTION. 

ÉNUMÉRATION  DES  LÉSIONS  DES  NERFS  SELON  LEUR  FRÉQUENCE  ASTHMATIQUE. 

A.  Lésions, du  nerf  pneumogastrique  et  de  ses  branches. 
a.  Anatomie  pathologique. 

1.  Les  altérations  anatomiques  des  nerfs  qui  peuvent  devenir  la  cause  de 
f asflime  consistent  dans  Uliypérémie , dans  l'endurcissement,  et  surtout  dans 
l’atrophie  du  nerf  pneumo-gastrique  et  principalement  du  nerf  récurrent  du 
larynx.  On  sait  que  le  nerf  récurrent  est  l’agent  moteur  de  tous  les  muscles 
du  larynx,  si  toutefois  nous  en  exceptons  le  muscle  crico-thyroïdien,  qui  re- 
çoit son  principe  d’action  du  nerf  laringé  supérieur.  Les  muscles  du  pharynx, 
de  l’œsophage , de  la  trachée , sont  aussi  sous  la  dépendance  de  ce  nerf.  Les 
poumons,  les  fibres  musculaires  des  bronches,  le  cœur  et  l’estomac  sont  plus 
ou  moins  subordonnés  au  nerf  pneumogastrique , agent  animateur  de  la  sen- 
sibilité et  de  la  motilité  à la  fois  dans  ces  organes.  La  fonction  du  pneumoga- 
strique est  par  conséquent  double,  tandisque  celle  du  récurrent  est  à-peu-près 
exclusivement  motrice.  La  lésion , la  section  , la  compression  de  ces  nerfs 
donnent  lieu  à une  symptomatologie  en  rapport  avec  leur  attribution  physio- 
logique. Cependant  on  a toujours  confondu  leurs  altérations  avec  diverses  ma- 
ladies du  larynx:  phthisie,  croup,  phthisie  trachéale,  bronchique,  etc. 

2.  Les  lésions  les  plus  frequentes  de  ces  nerfs  proviennent  de  la  compres- 
sion. Les  tumeurs  comprimantes  sont  ou  le  corps  thyroïde  hypertrophié,  ou 
des  paquets  de  ganglions  tuberculeux  développés  sur  leur  trajet,  mais  surtout 
les  tumeurs  anévrismales  de  la  sous-clavière  droite  ou  de  la  crosse  de  l’aorte, 
toutes  deux  comprises  dans  l’anse  formée  par  le  nerf  récurrent  de  leur  côté 
respectif.  L’effet  de  cette  compression  consiste  dans  la  distension , l’amincis- 
sement et  la  destruction  atrophique  du  nerf  dans  une  étendue  plus  ou  moins 
considérable;  moins  souvent  on  trove  des  adhérences  avec  les  tumeurs  à l’aide 
d’un  tissu  fibreux  dans  lequel  il  semble  se  confondre.  Le  développement  de 
petites  tumeurs  dans  l’épaisseur  du  nerf  est  le  fait  le  plus  rare  parmi  ces  lé- 
sions anatomiques. 

b.  Symptomatologie. 

3.  La  symptomatologie  de  la  lésion  du  nerf  récurrent  se  compose  de  phé- 
nomènes locaux  et  de  troubles  fonctionels.  Les  premiers  dépendent  de  la 
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compression  exercée  sur  ce  nerf  et  les  organes  voisins,  c’est  un  sentiment  de 
gêne,  de  malaise,  d’oppression*,  jamais  des  douleurs  névralgiques.  Les  seconds 
dépendent  de  la  paralysie  des  muscles  du  larynx  du  côté  correspondant  à la 
lésion  du  nerf.  De  cette  paralysie  résulte  l’alTaissement  sur  la  glotte  du  liga- 
ment aryténo-epiglotlique  et  la  diminution  de  moitié  de  cet  orifice.  Comme 
conséquence  de  ce  fait,  un  trouble  de  phonation  et  de  respiration.  La  colonne 
d’air  inspiré,  diminuée  de  moitié,  devient  insuffisante  à la  respiration;  de  là 
une  dyspnée  habituelle,  qui  s’exaspère  par  crises,  par  attaques  asthmatiques, 
semblables  à celles  que  l’on  observe  dans  l’angine  œdémateuse.  Cependant 
les  malades  n’accusent  aucune  douleur  au  larynx,  parfois  seulement  de  la  ti- 
tillation. Une  bronchite  ordinairement  intense  et  plus  marquée  du  côté  du  nerf 
lésé  accompagne  la  dyspnée.  Les  mouvements  d’inspiration  et  d’expiration 
donnent  lieu  à un  bruit  de  frôlement  laryngé,  analogue  à celui  que  produirait 
une  végétation  flottante  dans  celle  cavité;  plus  ou  moins  analogue  à celui  que 
produit  un  polype  mobile  dans  les  fosses  nasales.  La  voix  affaiblie  ne  peut 
s’élever  que  par  un  effort  extraordinaire  d’expiration;  sans  cela  elle  reste 
basse:  quand  elle  s’élève,  elle  est  enrouée.  Selon  les  observations  de  M.  Lé- 
g roux j l’aphonie  incomplète,  l’enrouement  de  la  voix  et  le  bruit  de  frôlement 
dans  le  larynx,  sont  les  trois  phénomènes  principaux  qui  suivent  la  lésion  du 
nerf  récurrent.  Mais  ces  signes  offrent,  selon  cet  auteur,  un  caractère  spécial, 
et  qui,  s’il  n’est  pas  pathognomonique,  appelle  du  moins  l’attention  vers  le  nerf 
laryngé.  C’est  l’unilatéralité  de  la  voix,  en  opposition  avec  l’unilatéralité  du 
bruit  de  frôlement.  La  première  ne  semble  produite  que  d’un  côté,  elle  est  in- 
complète, boiteuse;  le  frôlement  parait  également  se  passer  d’un  seul  côté  à 
tel  point,  que  chez  le  premier  des  4 malades  observés  par  M.  Légroux  et  chez 
lequel  un  polype  du  larynx  avait  été  diagnostiqué,  le  siège  de  celte  pro- 
duction avait  été  précisé  sur  le  côté  paralysé  du  larynx.  Si  néanmoins  ce  ca- 
ractère faisait  défaut,  on  aurait  toujours  pour  se  guider  l’aphonie,  l’enrouement, 
le  frôlement.  Ce  dernier  phénomène  pourrait  encore  manquer.  L’aphonie  seule 
devrait  faire  intervenir  dans  la  question  du  diagnostique  la  possibilité  de  la  lé- 
sion du  nerf  récurrent. 

4.  La  lésion  simultanée  des  deux  nerfs  laryngés  est  encore  dans  le  vague 
d’observations  incomplètes.  Celte  lésion  ne  peut  être  assez  profonde  pour  dé- 
terminer une  paralysie  générale  des  muscles  laryngés;  sans  quoi  la  mort  se- 
rait immédiate.  La  compression  des  deux  récurrents  par  une  tumeur  cervicale 
doit  produire  des  effets  analogues  à ceux  qui  viennent  d'être  indiqués  , avec 
les  modiiications  que  leur  fait  subir  graduellement  la  paralysie  croissante  et 
probablement  plus  marquée  d'un  côlé  que  de  l’autre.  L’altération  simultanée 
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ou  isolée  du  nerf  pneumo-gastrique , au  dessous  de  l’origine  récurrent,  quoi- 
qu’on soit  la  cause,  ne  parait  pas  se  produire  par  les  douleurs  aiguës  qui  ac- 
compagnent la  lésion  des  nerfs  sensitifs  externes;  preuve  que  la  sensibilité,  dont 
il  est  conducteur,  est  modifiée  en  raison  de  la  destination  de  ce  nerf.  L’obser- 
vation ne  fournit  que  peu  de  données  sur  l’altération  des  fonctions  cardiaques 
et  pulmonaires,  qui  semblent  devoir  être  la  conséquence  de  la  lésion.  Des  vo- 
missements paraissent  avoir  été  observés  dans  les  cas  de  lésion  du  pneumo- 
gastrique gauche  par  suite  des  contractions  de  l’extrémité  pysorique  de  l’esto- 
mac sur  sa  partie  cardiaque  paralysée. 

c.  Diagnostique. 

5.  Le  diagnostique  de  la  lésion  du  nerf  récurrent  est  basé  sur  la  triple  consi- 
dération des  phénomènes  laryngés,  de  l’absence  de  lésions  morbides  dans  cet 
organe,  et  de  la  présence,  sur  le  trajet  de  ce  nerf,  d’une  tumeur  susceptible  de  le 
comprimer.  Au  point  de  vue  chirurgical,  le  siège  et  la  direction  d’une  blessure 
serviront  de  guides  dans  la  recherche  des  causes  d’une  aphonie  traumatique. 
Si  la  tumeur  est  extérieure , si  c’est  un  goitre , des  paquets  de  glandes  cervi- 
cales, et  surtout  un  anévrisme  de  la  sous-clavière  droite,  le  diagnostique  devient 
assez  facile;  il  suffît  d’établir  le  rapport  de  la  tumeur  avec  le  nerf  récurrent. 
Mais  si  la  tumeur  a son  siège  dans  la  poitrine,  elle  sera  presque  sûrement  con- 
fondue avec  une  affection  du  larynx.  Voici  quelles  peuvent  être  les  bases  du 
diagnostique:  1.  Constater  l’aphonie,  l’enrouement,  le  frôlement;  s’il  y a lieu, 
l’unilatéralité  de  ces  phénomènes.  2.  Déterminer  par  l’inspection  de  la  gorge, 
par  la  palpation  extérieure  du  larynx,  par  le  toucher  de  l’ouverture  supérieure 
de  la  glotte , l’intégrité  du  larynx , l’absence  d’inflammation  , d’altération  des 
cartilages,  de  gonflement  œdémateux,  etc.  3.  Enfin  il  reste  une  question  à ré- 
soudre , c’est  celle  de  la  présence  d’une  tumeur  sur  le  trajet  d’un  des  récur- 
rents. L’anévrisme  de  la  crosse  de  l’aorte  étant  le  fait  le  plus  commun,  c’est 
vers  la  partie  supérieure  du  côté  gauche  de  la  poitrine,  au  dessous  de  l’extré- 
mité interne  de  la  clavicule  , qu’il  faut  diriger  les  investigations.  Il  s’agit  ici 
d’établir  le  diagnostique  d’un  anévrisme.  On  conçoit  que  si  la  dilatation  ané- 
vrismale  se  porte  en  arrière,  on  devrait  la  chercher  vers  la  partie  postérieure 
supérieure  interne  de  celle  cavité , si  l’on  ne  la  découvrait  pas  en  haut  et  en 
avant.  Ces  trois  faits  établis , le  diagnostique  en  découle  avec  certitude;  car  la 
distension  de  la  crosse  de  l’aorte  ne  peut  avoir  lieu  sans  distendre  le  nerf  la- 
ryngé, qui  la  contourne.  On  peut  présumer  l’altération  du  nerf  vague,  si  des 
vomissements  répétés  accompagnent  ces  symptômes. 
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d.  Pathologie  comparée  de  l'asthme. 

6.  Avant  d’entrer  dans  la  question  sur  la  fréquence  des  lésions  du  nerf  ré- 
current comme  cause  de  l’asthme  chez  l’homme,  il  nous  faut  faire  ici  mention 
d’une  maladie  asthmatique,  tirée  de  la  pathologie  comparée  des  chevaux,  que 
la  médecine  vétérinaire  connaît  déjà  depuis  longtemps  sous  le  nom  de  cor- 
nage, de  sifflage,  de  halley.  Les  symptômes  du  cornage  chez  les  chevaux  con- 
sistent dans  un  bruit  respiratoire  très  fort,  et  sifflant,  qui  ne  se  fait  point  en- 
tendre pendant  le  repos,  mais  seulement  pendant  que  l’animal  est  exposé  à 
un  exercice  violent,  à une  course,  etc.  Alors  apparaissent  des  véritables  ac- 
cès asthmatiques  chez  les  chevaux  affectés  de  la  maladie  chronique,  dite  cor- 
nage. La  respiration  devient  haletante  et  sifflante , sans  qu’on  y puisse  obser- 
ver les  signes  d’une  fièvre. 

7.  Tous  ces  phénomènes  morbides  disparaissent  de  nouveau,  quand  le  che- 
val devient  tranquille,  et  qu’il  ne  se  trouve  plus  exposé  à l’exercice  fatiguant 
ou  à la  course. 

8.  Selon  les  observations  exactes  de  la  pathologie  anatomique,  faites  par 
les  médecins  vétérinaires,  comme  p.  e.  Dupuy,  Field,  Yovall , Renault , Gün- 
ther,  etc.  la  nécroscopie  a démontré  dans  celle  maladie  singulière  chez  les 
chevaux  les  lésions  suivantes:  l’atrophie  unilatérale  des  muscles  du  larynx, 
suite  de  l’atrophie,  dont  se  trouve  affecté  le  nerf  récurrent  de  l’un  ou  de  l’autre 
côté.  Cet  état  d’amincissement  et  de  l’atrophie  dans  le  nerf  récurrent  chez  les 
chevaux  affectés  de  cornage  dépend  presque  toujours  d’une  compression  sur 
le  nerf  atrophié,  exercée  par  les  tumeurs  lymphatiques  des  glandes  bronchi- 
ques ou  cervicales. 


e.  Fréquence. 

9.  Depuis  que  les  recherches  de  Ch.  Bell , M.  Hall,  IL  Ley , Romberg,  etc. 
vinrent  confirmer  l’existence  d’une  maladie  asthmatique  chez  l’homme,  qui  res- 
semble au  cornage  du  cheval  et  qui  offre  presque  les  mêmes  caractères 
physiologiques , nosologiques , et  anatomiques  que  le  cornage,  dont  nous  ve- 
nons de  parler,  c’est-à-dire  la  compression  du  nerf  récurrent  par  des  tumeurs 
ganglio-bronchiques,  nous  ne  pourrons  autrement  que  considérer  l’atrophie  du 
nerf  récurrent,  suite  de  la  compression,  comme  une  des  causes  assez  fréquen- 
tes de  l’asthme,  surtout  dans  la  phthisie  et  dans  la  tuberculisation  ganglio- 
bronchique,  qu’on  observe  principalement  chez  les  enfants. 
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10.  Wrisberg  était  le  premier  qui  a observé  celle  maladie  chez  un  garçon 
affecté  de  serophules,  et  qui  en  donnait  la  description  dans  les  termes  suivants: 
« Nonnullæ  glandulæ  bronchiales , octavum  par  nervorum  , ubi  in  dextrum 
thoracem  descendit,  recurrentem  formaturum,  quuni  in  durissima  corpora  es- 
sent  mutatæ , tali  ratione  amplectebantur  , ut  nervum  ab  bac  massa  separare 
plane  non  possem  ; idem  phrenico  ejusdem  lateris  nervo  eontigerat.  In  ipsa 
bronchorum  divisione  lapidea  fere  trachealis  glandula  : de  plexibus  pulmona- 
libus  ex  octavo  in  hoc  lalere  per  ejusmodi  ossea  fere  concrementa  ne  veslh 
giuni  quidem  inveniendum:  » (cf.  Commentaliones  med.  argumenti.  Gotting  1800, 
Vol.  I,  p.  144).  Après  Wrisberg  c’était  lîecker  (De  glandulis  thoracis  lympha- 
licis  atque  thymo.  Specimen  pathologicum.  Berol.  1826  ),  mais  surtout  Ilugh- 
Ley  (An  essay  on  the  Laringismus  stridulus.  London,  1836,  p.  406-480  ) qui 
nous  ont  donné  la  description  plus  exacte  de  cet  état  pathologique,  de  ma- 
nière qu’on  peut  à présent  dire  qu’il  s’agit  ici  d’un  point  de  physiologie  pa- 
thologique relatif  à quelques  unes  des  affections  qu’on  rencontre  sur  les  en- 
fants , qui  sont  caractérisées  pendant  la  vie  par  la  difficulté  de  la  respiration 
et  surtout  par  la  gène  dans  l’inspiration , taudis  que  l’expiration  s’accomplit 
avec  facilité.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  on  comprend  que  la  difficulté  de 
la  respiration  et  surtout  de  l’inspiration  puisse  tenir  à la  paralysie  des  muscles 
qui  ouvrent  la  glotte,  au  moment  où  le  courranl  d’air  attiré  par  l’inspiration 
pousse  l’une  vers  l’autre  les  lèvres  de  cette  fente.  L’anatomie  pathologique  con- 
firme celte  théorie  en  faisant  voir,  dans  un  certain  nombre  d’observations  ana- 
logues, les  nerfs  récurrents  accolés  à des  ganglions  bronchiques,  engorgés,  et 
ecux-ei  ayant  pressé,  distendu  et  plus  ou  moins  décomposé  les  filets  nerveux 
auxquels  ils  adhèrent.  On  peut  assigner  à la  compression  des  nerfs  laryngés  le 
rôle  qui  lui  appartient  dans  la  production  de  l’asthme  des  enfants. 

11.  Moins  souvent  que  dans  l’âge  des  enfants  on  rencontre  celte  espèce  de 
l’asthme  chez  les  adultes.  Quoique  l’âge  infantile  est  le  plus  disposé  aux  scro- 
phules des  glandes  cervicales  et  bronchiques,  dont  la  pression  trouble  la 
fonction  du  nerf  pneumogastrique,  cependant  les  autres  périodes  de  la  vie  n’en 
sont  point  exceptées.  Amiral  nous  a donné  la  description  d’un  cas  mémorable 
dans  sa  clinique  medicale  (éd.  111 , t.  3 , p.  263).  Un  autre  cas  se  trouve  dans 
«l’archive  pour  l’anatomie  et  physiol.  de  .1.  Müller»  (1841,  p.  236).  Enfin  )\. Mar- 
chai (de  Cal vi ) a publié  un  mémoire  remarquable  sur  cette  maladie  chez  les 
adultes  (cf.  Recueil  des  Mémoires  de  médecine  cl  de  chirurgie  militaires,  I.c  vol., 
2.°  sérié).  11  cite  deux  faits  de  la  tuberculisation  ganglio-bronchique  chez  l’a- 
dulte, qui  tous  les  deux  se  sont  terminés  subitement  par  la  mort  qui,  en  l’ab- 
sence de  toute  autre  cause  appréciable,  a dû  être  rapportée  à la  circonstance, 
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bien  suffisante  d’ailleurs,  de  l’occlusion  subite  des  voies  respiratoires,  duc  à 
la  compression  de  la  trachée,  et  des  bronches  par  les  tumeurs  volumineuses  qui 
entouraient  ces  conduits.  Us  sont  morts  comme  étranglés  par  une  main  inté- 
rieure. Ce  mode  de  terminaison  bien  extraordinaire,  inconnu  dans  la  tubercu- 
lisation ganglio-bronchique  des  enfants,  doit  être  ajouté  aux  causes  déjà  con- 
nues de  mort  subite.  Celte  instantanéité  de  la  mort  parait  assez  difficile  à 
expliquer.  Mais  quand  on  considère  que  chez  les  sujets  atteints  de  cette  af- 
fection la  vitalité  a subi  ordinairement  une  profonde  atteinte,  en  raison  de  la 
longueur  de  la  maladie,  et  de  la  gravité  de  l’altération  matérielle,  on  com- 
prend qu’elle  ne  puisse  résister  un  seul  instant  à l’occlusion  des  voies  respi- 
ratoires. Alors  la  tuberculisation  ganglio-bronchique,  qui  a été  regardée  jusque 
là  comme  spéciale  à l’enfant,  où  on  a la  coutume  de  la  nommer  phthisie 
bronchique  j affecte  aussi  les  adultes.  Elle  se  termine  subitement  par  la  mort, 
par  suite  de  la  compression  de  la  trachée  et  des  bronches  par  les  ganglions 
tuberculeux,  et  produit  graduellement  le  rétrécissement  de  ces  organes.  11  est 
même  probable , qu'elle  offre , chez  l’adulte , les  mômes  modes  de  termi- 
naison si  divers  et  si  remarquables,  qu’elle  présente  chez  l’enfant. 

B.  Lésions  des  nerfs  thoraciques  et  phréniques. 

1.  Paralysie. 

4 2.  La  paralysie  des  nerfs  spinaux,  qui  aboutissent  dans  les  muscles  respira- 
toires du  tronc,  se  distingue  de  la  paralysie  du  nerf  pneumogastrique  par  son 
origine  centrale qui  est  la  plus  fréquente  dans  la  paralysie  des  nerfs  interco- 
staux , tandisque  l’origine  périphérique  se  trouve  plus  souvent  dans  la  para- 
lysie du  nerf  pneumo-gastrique  et  du  récurrent. 

4 3.  Les  causes  de  la  paralysie  intercostale  consistent  tantôt  dans  la  fracture 
des  vertèbres,  tantôt  dans  leur  nécrose  (spondylarthrocace  ) , tantôt  dans  l’in- 
toxication saturnine.  On  conçoit  que  dans  la  fracture  de  l’une  ou  de  l’autre 
vertèbre  le  courant  du  fluide  nerveux  provenant  de  la  moelle  épinière  est  in- 
tercepté. L’étendue  de  cette  interruption  et  par  conséquent  de  la  paralysie  des 
nerfs  intercostaux  correspond  avec  la  hauteur  de  l’endroit  blessé  et  de  la  ver- 
tèbre fracturée,  et  se  montre  sur  les  deux  côtés  du  thorax  à la  fois. 

4 4.  Si  la  lésion  occupe  la  région  des  vertèbres  cervicales  inférieures  et  des 
thoraciques  supérieures , les  muscles  intercostaux  et  abdominaux  destinés  à 
l'expiration  sont  privés  de  l’influence  motrice,  tandis  que  les  muscles  inspi- 
ratoires, destinés  à la  dilatation  du  thorax,  tels  que  le  diaphragme,  le  grand 
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dentelé,  le  sterno-cleido-mastoïdien,  le  trapèze  n’offrent  aucune  lésion  ou  in- 
terruption dans  leur  fonction  motrice  ; par  conséquent  l’expiration  et  toutes 
les  actions  qui  en  dépendent,  sont  dans  ce  cas  imparfaites,  parce  qu’elles 
ne  s’accomplissent  point  par  la  contraction  des  muscles , mais  seulement  par 
l’élasticité  des  parois  et  par  la  pression  des  côtes  et  des  téguments  abdominaux, 
provoquant  l’ascension  mécanique  des  organes  et  des  viscères  abdominaux 
vers  la  superficie  du  diaphragme  relaxé.  Voila  l’explication  de  ce  singulier  phé- 
nomène, que  de  tels  malades  ne  peuvent  tousser,  expectorer,  clairement  par- 
ler, rire,  éternuer,  se  moucher  le  nez,  comprimer  l’abdomen,  et  qu’ils  éprou- 
vent une  plus  grande  difficulté  de  respirer,  quand  ils  sont  assis,  que  lorsque 
ils  sont  couchés,  car  dans  une  position  assise  la  pression  des  organes  abdo- 
minaux vers  le  diaphragme,  comme  instrument  auxiliaire  à l’expiration,  ne, 
peut  s’effectuer  d’une  manière  complète. 

4 5.  On  rencontre  les  mêmes  phénomènes  d’une  respiration  imparfaite  et  gê- 
née dans  les  cas  où  la  nécrose  affecte  les  vertèbres  cervicales  (spondylarthro- 
cace)  et  produit  par  l’irritation  ou  par  l’épanchement  une  pression  centrale  aux 
nerfs  intercostaux , dont  la  paralysie  en  est  la  suite.  Ces  symptômes  peuvent 
disparaître  avec  le  temps  quand  la  maladie  primaire  des  vertèbres  est  soulevée 
et  guérie , comme  Bright  et  Ch.  Bell  l’ont  observé  ( cf.  Guy’s  hospital  reports  ; 
Vol.  II , p.  296  ). 

4 6.  Souvent  V intoxication  saturnine 3 qui  détermine  des  états  paralytiques 
généraux  de  tous  les  muscles,  provoque  avec  la  paralysie  des  membres  supé- 
rieurs aussi  celle  des  muscles  respiratoires  , et  c’est  alors  que  les  parois  tho- 
raciques s’affaissent  de  plus  en  plus  et  montrent  enfin  un  collapse  total  de  la 
configuration , et  de  la  voussure  de  la  poitrine  ( cf.  Tanquerel  des  Planches , 
Traité  des  maladies  de  plomb.  T.  3,  p.  61). 

4 7.  Quant  au  diagnostique  de  la  paralysie  des  muscles  respiratoires,  qui  dé- 
pend d’une  maladie  soit  cérébrale,  soit  spinale  (rcflecloire),  on  peut  aisément 
distinguer  l’une  de  l’autre.  Car  dans  les  cas  où  le  cerveau  est  affecté,  la  vo- 
lonté a perdu  sa  force  sur  les  mouvements  spontanés , tandis  que  les  mêmes 
mouvements  respiratoires  continuent  à fonctioner,  comme  p.  e.  les  muscles 
qui  lèvent  l’épaule.  Ainsi  les  malades  frappés  d’une  hémiplégie , qui  est  la 
suite  d’une  lésion  organique  du  cerveau,  ne  sont  pas  en  état  de  lever  l’épaule 
du  côté  affecté,  ni  de  la  baisser,  ni  de  la  rapprocher  de  la  colonne  vertébrale, 
quand  on  le  leurs  demande;  cependant  dans  le  cours  d’une  respiration  accé- 
lérée, sous  la  pression  du  diaphragme  et  en  bouchant  le  nez  du  malade,  on 
remarque  pendant  cette  respiration  excitée  l’ascension  et  la  descente  du 
scapulum  comme  dans  l’étal  normal. 
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18.  Dans  le  cas,  où  la  moelle  épinière  offre  des  lésions,  on  remarque,  que 
l’un  ou  l’autre  ou  plusieurs  muscles  refusent  leur  fonction  et  leur  coopération 
dans  l’accomplissement  de  la  respiration,  mais  pourtant  les  mêmes  muscles 
obéissent  au  commandement  de  la  volonté.  Si  l’on  provoque  une  augmentation 
dans  le  besoin  de  respirer  par  la  pression  exercée  sur  le  ventre,  on  voit  alors 
tout  de  suite  le  défaut  dans  l’action  des  muscles  respiratoires,  et  on  remarque 
que  la  configuration,  la  voussure  et  l’étendue  du  thorax,  qui  dépendent,  comme 
on  le  sait,  de  l’élasticité , de  la  tension  des  muscles  thoraciques,  changent 
beaucoup  dans  leur  forme,  ce  que  M.  Stromeyer  a démontré  le  premier  par  ses 
vivisections.  Car  il  fit  une  excision  partielle  dans  la  partie  postérieure  d’un 
nerf  thoracique  sur  un  lapin,  et  après  trois  jours  déjà  la  paroi  correspondante 
du  thorax  s’affaissait,  et  cet  affaissement  augmenta  de  jour  en  jour  de  ma- 
nière qu’après  14  jours  la  paroi  affectée  offrait  une  différence  notable  du  côté 
sain , environ  de  5 à 6 lignes.  L’atrophie  affectait  surtout  le  grand  dentelé. 

4 9.  Le  grand  dentelé  est  aussi  chez  l’homme  le  premier  muscle,  qui  se  mon- 
tre affecté  dans  la  paralysie  intercostale 3 et  qui  devient  immobile;  plus  tard 
les  autres  muscles,  comme  le  trapèze,  commencent  à participer  à l’immo- 
bilité. Depuis  l’apparition  de  la  paralysie  du  grand  dentelé , il  y a presque 
toujours  une  dyspnée  notable,  après  les  exercices  un  peu  violents,  et  il  faut 
bien  reconnaître  que  le  grand  dentelé  agit  dans  les  inspirations  extraordinaires. 

20.  Le  grand  pectoral  a la  fonction  principale  de  rapprocher  le  bras  du  tho- 
rax; on  lui  reconnaît  en  sus  une  action  inspiratrice  dans  le  cas  de  la  dyspnée; 
il  ne  se  contracte  pas  dans  les  inspirations  ordinaires.  La  contraction  ne  peut 
se  constater  que  dans  les  cas  de  dyspnée  et  notamment  chez  les  asthmatiques 
pendant  leur  attaque. 

21.  Selon  que  les  côtes  et  les  vertèbres  montrent  une  tendance  plus  ou 
moins  grande  d’obéir  et  de  céder  aux  actions  des  muscles  restés  sains,  tandis 
que  les  autres  sont  attaqués  d’une  paralysie  unilatérale,  on  trouve  des  diver- 
ses espèces  de  déformations  de  la  poitrine.  Les  inflexions  vicieuses  de  l’are 
central  du  squelette,  les  déviations  de  l’épine,  lorsque  les  vertèbres  devenues 
cunéiformes  décrivent  des  courbes  spiroïdes  alternes  d’un  rayon  très  court, 
sont  l’effet  d’une  paralysie  thoracique  partielle  ou  unilatérale.  Alors  l’intégrité 
de  la  fonction  respiratoire  est  toujours  compromise  dans  les  distorsions  de  ce 
genre.  On  voit  une  épaule  plus  déprimée  que  l’autre  et  son  angle  inférieur,  qui 
dans  l’état  normal  touche  à la  8.c  côte,  s’abaisse  par  la  relaxation  paralytique 
jusqu’à  la  dixième  côte.  Si  les  muscles  respiratoires  sont  attaqués  de  la  para- 
lysie sur  les  deux  côtés  du  thorax,  alors  la  poitrine  offre  la  forme  d’un  peclns 
carinatum  s.  gallinaceum cardans  ce  cas  les  parois  thoraciques  s’aplatissent, 
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et  assez  souvent  dans  l’âge  puérile  le  sternum  forme  une  saillie  avec  les  car- 
tilages courbés  des  côtes.  Les  bords  inférieurs  du  thorax  montrent  une  ré- 
traction notable  par  l’action  du  diaphragme,  et  l’abdomen  montre  une  amplia- 
tion considérable.  La  difficulté  de  respirer,  qui  accompagne  cet  état  pathologi- 
que, augmente  dans  l’exercice  un  peu  violent. 

22.  Dans  l’âge  avancé  la  paralysie  thoracique  n’amène  point , comme  dans 
l’âge  puéril,  ni  la  déformation  de  la  poitrine,  ni  la  scoliose,  ni  le  peclus  ca- 
rinatum; mais  alors  l’effet  en  consiste  dans  une  coarctation  cylindrique  du 
thorax  avec  l’allongement  de  son  axe,  et  la  maladie  offre  alors  des  paroxysmes 
asthmatiques.  Un  cas  pareil  se  trouve  observé  par  Shaw  et  communiqué  par 
Ch.  Bell  dans  son  ouvrage  (cf.  The  nervous  système  of  the  human  body.  3 edit., 
4844,  p.  427). 

23.  Nous  ne  pouvons  terminer  cet  article,  sans  faire  mention  d’une  autre  cause 
de  l’asthme,  qui  réside  dans  une  lésion  des  nerfs  phréniques  et  excite  la  pa- 
ralysie du  diaphragme.  Les  observations  rapportées  par  M.  Duchennc  (de  Bou- 
logne) dans  son  mémoire  sur  l’électro-physiologie  du  diaphragme  établissent 
que  la  paralysie  de  cet  organe , admise  seulement  théorétiquement  jusqu’à 
présent  par  les  auteurs,  existe  réellement,  et  que  cette  affection  diaphragma- 
tique est  caractérisée  par  certains  signes  diagnostiques,  dont  voici  les  princi- 
paux; pendant  l’inspiration  les  hypochondres  et  l’épigastre  sont  déprimés, 
tandis  qu’au  contraire  la  poitrine  se  dilate  pendant  l’expiration;  les  mouve- 
ments de  la  poitrine  et  de  l’abdomen  ont  lieu  également  dans  un  sens  opposé, 
c’est-à-dire , que  l’abdomen  se  soulève , pendant  que  la  poitrine  se  resserre. 
Le  malade  semble  aspirer  les  viscères  abdominaux,  alors  que  l’inspiration  pro- 
duit l’expansion  de  la  poitrine,  et  cela  d'autant  plus,  que  le  thorax  s’agrandit 
d’avantage;  de  là  une  respiration  courte  et  insuffisante  aux  besoins  de  phonation 
et  de  parler;  de  là  aussi  l’impossibilité  d’inspirer  largement,  de  soupirer,  etc., 
sans  être  étouffé  par  l’ascension  des  viscères. 

24.  La  paralysie  du  diaphragme  n’est  pas  par  elle  même  mortelle,  comme 
on  le  pense  généralement.  L’inspiration,  qui  se  fait  alors,  soit  par  les  interco- 
staux quand  le  malade  est  en  repos,  soit  à la  fois  par  les  intercostaux  et 
tous  les  autres  muscles  respirateurs  quand  la  respiration  est  plus  agitée,  est 
suffisante  à l’hématose.  Le  malade  peut  vivre  longtemps  avec  une  paralysie 
de  diaphragme,  mais  alors  la  plus  simple  bronchite  peut  occasionner  sa  mort 
par  asphyxie,  l’expectoration  étant  difficile  et  impossible.  Le  meilleur  traite- 
ment à opposer  à la  paralysie  du  diaphragme 3 c’est,  selon  M.  Duchenne,  l’é- 
lectrisation localisée  de  ces  muscles  par  l’intermédiaire  des  nerfs  phréniques. 
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II.  Hyperesthésie. 

25.  L’hypéresthésie  des  nerfs  thoraciques,  connue  sous  le  nom  de  la  névral- 
gie intercostale  ; n’a  pris  rang  parmi  les  affections  du  cadre  nosologique  que 
depuis  les  recherches  dans  nos  jours  de  Fouquierj  ISieod3  Basserau_,  Valleix , 
Piorry  et -Beau.  Nous  distinguons  plusieurs  espèces  de  cette  hyperesthésie 
selon  le  point  de  vue  étiologique  et  statistique  de  la  fréquence.  Toutes  ces 
sortes  d’hypéresthésie  ont  le  caractère  purement  symptomatique  et  reposent 
sur  une  irritation  ou  lésion  des  autres  organes. 

a.  Névralgie  intercostale  rhumatismale. 

26.  Comme  le  grand  nerf  splanchnique  , qui  représente  la  voie  ascendante 
delà  névralgie  intercostale  symptomatique , communique  par  les  ganglions 
semi-lunaires  au  plexus  solaire  , qui  est  l’aboutissant  des  nerfs,  qui  vont  se 
rendre  aux  organes  digestifs  et  à l’estomae,  par  conséquent  beaucoup  de  troubles 
dans  les  fonctions  digestives  peuvent  provoquer,  par  l’intermédiarie  de  la  voie 
du  reflexe  nerveux  , une  hypéresthésie  des  nerfs  intercostaux  avec  une  gène 
notable  de  la  respiration,  qui  en  devient  douloureuse  et  incomplète. 

27.  Souvent  il  suffit  suivant  certaines  idiosyncrasies,  que  la  dyspepsie  consiste 
en  une  simple  diminution  de  l’appétit,  dans  un  sentiment  de  pésanteur  épiga- 
strique après  l’ingestion  des  aliments,  dans  des  éructations,  des  aigreurs,  etc. , 
pour  qu’il  en  résulte  une  névralgie  intercostale s c’est-à-dire  une  reaction  dou- 
loureuse sur  les  nerfs  intercostaux. 

28.  Dans  d’autres  cas,  c’est  la  colique  saturnine,  et  des  véritables  lésions  des 
organes  abdominaux,  tels  que  le  cancer  stomacal,  l’ hypertrophie 3 et  la  cirrhose 
du  foie } V engorgement  de  la  rate , Yinduralion  du  pancréas la  présence  de  cal- 
cules biliaires  dans  la  vésicule  du  fiel  , les  calcules  renales  etc. , qui  donnent 
lieu  par  l’irradiation  à l’hypéresthésie  des  nerfs  thoraciques  et  à des  accès 
effectifs  de  l’asthme.  Enfin  la  présence  des  entozoaires,  et  surtout  du  lænia 
provoque  l’hypéresthésie.  la  névralgie  intercostale  et  l’asthme  si  souvent,  que 
nous  en  parlerons  à la  fin  de  ce  Mémoire  dans  un  article  spécial  destiné  à 
Y helminthiase  comme  cause  de  l’asthme. 

29.  Toutes  ces  sortes  de  la  névralgie  intercostale  d’une  cause  dyspeptique 
affectent  principalement  les  nerfs  répondant  aux  ganglions  qui  fournissent  les 
branches  constituantes  du  nerf  trisplanchnique , c’est-à-dire  les  nerfs  inter- 
costaux compris  entre  la  4.e  et  la  10.e  côte-,  cependant  elle  a une  prédilection 
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marquée  pour  les  nerfs  des  5.e,  6.c  et  7.c  espaces  intercostaux.  Ordinairement 
5 ou  6 espaces  sont  envahis  en  même  temps,  bien  qu’à  degrés  différents. 

30.  Celte  névralgie  présente  souvent,  ainsi  que  l’a  démontré  surtout  M.  Yal- 
leiXj  trois  points  douloureux,  l’un  à la  terminaison  de  la  branche  intercostale, 
l’autre  à la  naissance  du  rameau  perforant  moyen,  le  troisième  enfin  près  des 
apophyses  épineuses  sur  la  branche  dorsale. 

31.  La  durée  de  cette  névralgie  est  longue,  elle  est  chronique,  comme  les 
lésions  organiques  et  la  dyspepsie,  auxquelles  elle  est  liée.  Sa  marche  présente 
des  intermittences,  ou  des  exacerbations  fréquentes  à rhylhme  régulier,  mais 
le  plus  souvent  irrégulier. 

b.  Névralgie  intercostale  rhumatismale. 

32.  La  seconde  espèce  étiologique  de  névralgie  intercostale  est  celle  qui 
dépend  du  rhumatisme.  Elle  porte  habituellement  le  nom  de  pleurodynie  et 
n’a  pas  de  prédilection^  marquée  pour  tel  ou  tel  nerf  intercostal;  très  souvent  il 
n’y  a qu’un  seul  nerf  de  douloureux.  Cette  douleur  est  très  intense , même  à 
l’état  de  spontanéité  et,  à plus  forte  raison , si  l’on  exerce  une  pression  sur  le 
nerf  où  siège  le  mal. 

33.  La  douleur  éprouvée  par  les  malades  est  portée  quelquefois  au  point  de 
les  empêcher  de  se  coucher,  et  entrave  considérablement  les  mouvements  res- 
piratoires , qui  sont  alors  courts , saccadés , irréguliers  et  accompagnés  de 
plaintes  entrecoupées.  Cette  douleur  est  plus  forte  la  nuit  que  le  jour.  Son  maxi- 
mum d’intensité  existe  dans  la  partie  antérieure  du  nerf  intercostal.  Elle  peut 
être  quelquefois  reveillée  par  la  pression  dans  la  branche  dorsale  du  nerf, 
vers  les  apophyses  épineuses;  mais  on  ne  l’a  jamais  vue  spontanée  dans  ce 
dernier  point,  comme  elle  l’est  si  souvent  lorsque  la  névralgie  est  d’origine 
dyspectique , hépatique s biliaire  ou  liènale. 

34.  La  forme  aiguë  de  celte  hypéresthésie  intercostale  rhumatismale  (pleu- 
rodynie) ne  dure  que  quelques  jours,  elle  peut  s’accompagner  de  fièvre,  et 
alors  elle  a la  plus  grande  ressemblance  avec  la  névrite  intercostale , qui  est  la 
suite  d’une  pleurésie  ou  pleuro-pneumonie  avec  pointe  de  côté  ou  douleur  pleu- 
rétique, et  dont  les  caractères  anatomiques  consistent  dans  une  injection  non 
seulement  du  nevrilème,  mais  encore  du  nerf  lui  même. 

35.  La  pleurodynie  rhumatismale  se  trouve  aussi  souvent  chez  les  hommes, 

que  chez  les  femmes,  tandis  que  la  névralgie  dyspeptique  se  rencontre,  ainsi 
ques  les  dyspepsies,  plus  souvent  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes,  et 
tandis  que  les  névralgies  intercostales,  d’origine  goutteuse  et  syphilitique  at- 
taquent plus  souvent  les  hommes  que  les  femmes.  22 


468 


CHAPITRE  IV. 


c.  Névralgie  intercostale  hystérique. 

36.  Maintenant  nous  approchons  à une  troisième  espèce  de  l’hypéresthésie 
des  nerfs  thoraciques,  qui  n’appartient  qu’exclusivement  aux  femmes.  Elle  est 
symptomatique  d’une  affection  de  l’uterus , dont  la  souffrance  est  transmise 
aux  nerfs  intercostaux  par  les  anastomoses  que  le  grand  splanchnique  a avec 
eux.  Le  viscère  dont  l’affection  détermine  immédiatement  la  névralgie,  est  dans 
ces  cas  l’uterus  et  ses  annexes:  comme:  les  trompes,  les  ovaires  et  la  vagine. 
Souvent  un  état  morbide  de  ces  organes,  comme  la  rétroversion  de  l’ulerus 
son  inversion,  la  chute  de  l’uterus , l’infiammation  subaiguë,  l’induration,  l’ul- 
cération, et  l’hypertrophie  de  l’uterus,  le  catarrhe  du  col  de  la  matrice,  les 
ménostasies,  et  les  diverses  formes  de  la  dysménorrhée  sont  les  causes  qui 
provoquent  une  hypéresthésie  des  nerfs  thoraciques,  avec  une  douleur  extrême 
dans  les  mammelles  (mastodynie),  accompagnée  d’une  conslriction  spasmodi- 
que dans  l’œsophage  (globus  hystericus)  et  d’un  état  asthmatique  (suffocation 
hystérique). 


d.  Névralgie  intercostale  vermineuse  ou  cnlozoique. 

37.  Enfin  nous  sommes  arrivé  à la  dernière  classe  des  lésions  des  organes, 
qui  deviennent  la  cause  de  l’asthme;  ce  sont  les  entozoaires.  Si  l’on  veut  pré- 
ciser le  foyer,  d’où  part  l’irradiation  qui  suit  le  grands  splanchnique  pour  venir 
affecter  douloureusement  les  nerfs  thoraciques  , on  le  doit  localiser  ici  dans 
l’intestin  grêle,  dans  le  cæcum,  dans  le  rectum,  plus  rarement  dans  l’estomac 
et  dans  l’œsophage,  où  l’irritation  dépend  de  la  présence  des  entozoaires.  On  sait 
que  ceux-ci  se  divisent  en  quatre  classes  chez  les  hommes,  c’est-à-dire  le  lœnia  , 
l 'ascaride  lombricoïde , le  Iricocéphale  et  Yoxyurc. 

38.  Le  tænia  habite  presque  toujours  l’intestin  grêle,  tandisque  le  tricocé- 
phale  réside  principalement  dans  le  cæcum,  et  l’oxyure  dans  le  rectum.  Quant 
à l’ascaride  lombricoïde,  il  a aussi  son  habitation  spéciale  dans  l’intestin  grêle, 
mais  il  fait  de  grandes  migrations,  et  on  le  trouve  dans  l’estomac,  dans  l’œso- 
phage, et  même  dans  la  trachée-artère,  où  il  cause  des  eonstrictions  spasmo- 
diques avec  accès  de  dyspnée  effrayante. 

39.  Le  tænia  et  l’ascaride  sont  les  entozoaires,  qui  donnent  le  plus  souvent 
cause  à l’asthme  avec  névralgie  intercostale;  et  quoique  toutes  ces  deux  for- 
mes de  vers  résident  pour  la  plupart  dans  l’intestin  grêle,  elles  se  distinguent 
par  l’àgc  des  malades,  chez  lesquels  on  les  trouve.  Car  diffèrent  de  l’ascaride 
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lomibricoïde , qui  existe  surtout  et  exclusivement  presque  dans  l 'enfance,,  le 
tænia  est  plus  fréquent  chez  les  adultes  d’un  âge  avancé.  D’après  ces  dates  étiolo- 
giques selon  l’âge  on  pourra  supposer  dans  les  cas,  où  l’hypéreslhésie  des  nerfs 
thoraciques  et  l’asthme  sont  provoqués  par  l’irritation  vermineuse,  qu’ils  doi- 
vent leur  origine  soit  à l’une,  soit  à l’autre  espèce  des  entozoaires,  c’est-à-dire 
ou  à l’ascaride  lombricoïde  ou  au  tænia,  selon  que  les  malades  se  trouveront 
ou  dans  l’enfance  ou  dans  l’âge  adulte. 

40.  Nous  possédons  quelques  dates  numériques  sur  le  rapport  du  tænia  avec 
la  production  des  symptômes  nerveux  différents,  tant  généraux  que  locaux.  Les 
recherches  et  les  recueils  de  Legendre  et  de  Seeger  (Die  Bandwürmer  deshlen- 
schen;  Stuttgart  4852),  nous  offrent  deux  tableaux  dont  la  comparaison  et  l’addi- 
tion nous  ont  fourni  les  dates  statistiques  suivantes:  Parmi  le  total  de  133  cas,  où 
le  tænia  offrait  la  cause  immédiate  et  la  cause  unique  des  états  morbides  ner- 
veux chez  les  hommes,  nous  avons  rencontré  dans  88  cas  des  états  spasmo- 
diques, comme:  asthme , dyspnée,  toux  convulsive,  épilepsie,  hystérie,  hypochon- 
drie,  spasmes  cloniques,  etc.',  dans  34  cas  des  hallucinations,  des  troubles  dans  la 
perception  et  dans  la  phonation,  comme  enrouement,  aphonie , etc.;  dans  56  cas 
des  lipothymies  et  des  vomissements;  dans  48  cas  du  vertige,  de  la  migraine,  et 
de  la  hémicranie;  dans  59  cas  diverses  douleurs  dans  l’abdomen  (coliques); 
enfin  dans  50  cas  des  sensations  particulières  dans  le  scrobicule  et  des  douleurs , 
provenant  de  Y hypéresthésie  des  nerfs  thoraciques  et  de  la  névralgie  intercostale. 

RESUME  ET  CONCLUSION. 

1.  Nous  nous  sommes  donné  la  peine  de  faire  l’essai  pour  esquisser  une  ré- 
ponse, qui,  nous  le  sentons  nous-mêmes  mieux  que  personne,  loin  d’être  suf- 
fisante et  parfaite , doit  servir  comme  tentative  pour  une  solution  de  la  que- 
stion grave  proposée  par  Ylnstilut  /.  R.  L.  qui  se  trouve  formulée  en  ces 
termes:  «Déterminer  par  les  observations  de  la  clinique  et  de  l’anatomie 
pathologique  les  altérations  des  organes,  qui  deviennent  la  cause  de  l’asthme, 
dans  l’ordre  de  la  fréquence  avec  laquelle  chacune  d’elles  produit  la  maladie.  « 

2.  Dans  le  premier  chapitre  nous  avons  essayé  de  donner  l’esquisse  histori- 
que de  la  maladie , connue  sous  le  nom  de  Yasthme.  Nous  avons  repris  son 
histoire  nosologique  depuis  les  temps  les  plus  reculés  de  notre  science  médi- 
cale, et  nous  l’avons  conduit  par  le  cours  du  temps  jusqu’à  nos  jours.  Nous  y 
avons  trouvé,  que  la  dénomination  du  mot  asthme  servit  dans  la  médecine 
ancienne  d’ Hippocrate,  Celse  et  Galien  pour  désigner  un  état  deuteropathique, 
une  maladie  purement  symptomatique,  en  un  mot.  un  simple  symptôme,  qui  se 
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caractérisait  par  une  respiration  difficile,  accélérée  et  gênée,  et  qui  n’offrait 
point  de  différence  de  la  dyspnée,  que  par  le  degré  de  son  intensité. 

3.  Mais  déjà  Arelée  de  Cappaclocie  commençait  d’envisager  l’asthme  sous  l’i- 
mage d’une  maladie  spéciale  et  isolée , dont  il  reconnaît  deux  espèces.  Cette 
opinion  a pris  place,  comme  nous  l’avons  démontré,  depuis  dans  les  écoles 
médicales  du  moyen  âge,  et  se  conservait  presque  jusque  dans  le  temps  de 
notre  siècle.  C’est  surtout  depuis  que  Willis  et  van  flelmont  ont  introduit  la 
notion  ontologique  d’un  asthme  purement  nerveux , que  cette  opinion  s’est 
répandue  parmi  les  médecins.  Pendant  que  celte  manière  d’envisager  l’asthme 
datait  depuis  les  temps  des  médecins  anglais  et  hollandais,  nous  avons  vu 
que  dans  un  autre  pays:  les  recherches  d'Albertini,  de  Valsalva , de  Lancisi  et 
de  Morgagni  commençaient  d’ébranler  l’opinion  idiopathique  de  l’asthme  , en 
démontrant  que  plusieurs  lésions  du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  (hypertrophie 
du  cœur,  dilatation  et  anévrisme  de  l’aorte)  représentaient  la  cause  de  l’asthme 
dans  un  grand  nombre  de  cas  réputés  jadis  comme  asthme  primaire.  Enfin 
nous  avons  trouvé,  que  les  auteurs  de  notre  temps  vinrent  confirmer  l’opinion 
et  les  observations  des  médecins  italiens  précités  du  siècle  passé,  en  constatant 
la  présence  des  lésions  non  seulement  du  cœur , mais  surtout  du  poumon 
(emphysème , catarrhe),  comme  la  cause  la  plus  fréquente  pour  la  production 
des  paroxysmes  asthmatiques. 

4.  Dans  le  second  chapitre  nous  essayâmes  de  tracer  dans  un  eoup-d’œil 
rapide  les  principaux  éléments  de  la  respiration,  sous  le  point  de  vue  de  sa 
physiologie  et  de  sa  pathologie  générale , d’indiquer  les  diverses  formes  de  la 
respiration  tant  sous  le  rapport  de  l’état  normal  que  pathologique,  et  de  pré- 
ciser les  conditions  générales  de  la  respiration  asthmatique. 

5.  Dans  le  troisième  chapitre  nous  sommes  arrivé  à l’énumération  des  lésions  or- 
ganiques, qui  peuvent  provoquer  l’asthme,  et  nous  avons  démontré,  qu’on  y peut 
introduire  diverses  modes  de  classification,  que  nous  avons  rassemblé  sous  ces 
trois  méthodes  principales  de  division,  c’est-à-dire,  la  méthode  selon  l’ordre 
indiqué  par  l 'anatomie  descriptive,  la  méthode  tirée  de  l’ histologie  pathologique, 
et  la  méthode  ordonnée  par  la  nosologie  statistique. 

6.  Cette  dernière  méthode  de  ranger  les  lésions  organiques  , qui  peuvent 
occasionner  l’asthme,  selon  la  fréquence  relative,  avec  laquelle  chacune  de 
ces  lésions  est  en  état  de  servir  pour  cause  d’asthme,  renferme,  comme  nous 
l’avons  dit,  les  vues  les  plus  utiles  pour  la  médecine  pratique,  et  mérite  par 
conséquent  d’être  préférée  aux  autres  méthodes  d’énumération  , comme  l’a 
fait  l’ Institut  /.  R.  L.  en  choisissant  cette  méthode  pour  principe  à introduire 
clans  l’énumération. 
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7.  Dans  le  quatrième  et  dernier  chapitre  nous  avons  essayé  de  donner  l’é- 
bauche de  celte  énumération.  Les  termes  contenues  dans  le  programme  de 
l’ Institut  I.  R.  L.,  et  qui  sont:  « determinare  le  alterazioni  degli  organij  » nous 
ont  montré  et,  pour  ainsi  dire,  conduit  sur  la  voie  de  chercher  et  de  préciser 
auparavant  les  divers  organes  dans  lesquels  les  altérations  peuvent  résider. 
Les  organes  sont,  comme  la  statistique  le  montre,  les  organes  de  la  respiration, 
de  la  circulation s de  la  phonation  et  de  V innervation.  Ces  quatre  sections  sont 
rangées  d’après  l’ordre  exigé  de  la  fréquence,  selon  laquelle  les  diverses  lé- 
sions, qui  provoquent  l’asthme,  y peuvent  prendre  place. 

8.  Les  recherches  numériques  sur  les  dates  de  la  nosologie  casuistique  et 
statistique,  autant  que  la  littérature  de  la  médecine  nouvelle  en  possède  dans 
scs  annales,  nous  ont  amené  à reconnaître  qu’on  doit  placer  au  premier  rang 
les  lésions  des  organes  de  la  respiration,  au  second  rang  celles  des  organes 
de  la  circulation,  au  troisième  rang  celles  des  organes  de  la  phonation,  et  au 
quatrième  rang  celles  des  organes  de  l’innervation.  La  dignité  relative  de  ces 
quatre  classes  des  organes  et  leur  importance  fonctionnelle  pour  l’accomplis- 
sement du  mécanisme  respiratoire  dans  l’état  physiologique,  expliquerait  déjà 
préalablement  et,  pour  ainsi  dire,  a priori  la  justesse  de  celte  classification, 
si  en  outre  notre  expérience  clinique,  ainsi  que  les  dates  de  la  nosologie  sta- 
tistique, tirées  des  annales  des  grands  hôpitaux,  n’aideraient  pas  à constater 
l’exactitude  de  cette  classification,  quant  à la  fréquence  successivement  dimi- 
nuante de  l’asthme,  comme  symptôme  et  épiphénomène  concomitant  des  lé- 
sions profondes  dans  les  organes  de  ces  quatre  classes. 

9.  Dans  chacune  de  ces  classes,  que  nous  avons  placées  dans  les  quatre 
sections  correspondantes,  dont  se  compose  le  chapitre  quatrième , nous  avons 
rangé  les  lésions  spéciales  pathologiques,  qui  peuvent  s’y  trouver,  et  par  leur 
simple  présence  déjà  provoquer  le  procès  d’une  respiration  asthmatique,  soit 
d’une  durée  continuelle  et  de  plus  en  plus  aggravante,  soit  d’un  caractère 
intermittent  avec  l’exaspération  par  des  accès  et  avec  la  remission  totale  par 
des  intervalles  libres  de  toute  gène;  ces  lésions  organiques  nous  les  avons 
énumerées  séparément  dans  chaque  section  selon  le  même  ordre  qui  a pré- 
Milé  dans  la  division  des  quatre  classes,  c’est-à-dire  selon  l’ordre  de  la  fré- 
quence relative  et  successivement  diminuante  de  l’apparition  d’un  état  asthma- 
tique. 

10.  Ainsi  nous  avons  trouvé  de  celte  manière  que  parmi  les  lésions,  pour 
ainsi  dire,  asthmatiques  des  organes  respiratoires  c’est  l’emphysème  vésicu- 
laire du  poumon  ( asthme  emphgsémaleux)  qui  occupe  le  premier  rang  quant 
à sa  faculté  de  produire  les  accès  asthmatiques;  ensuite  vient  l’altération  des 
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vésicules  pulmonaires  et  des  petites  bronches,  que  nous  avons  désignée  sous 
la  dénomination  de  la  bronchosténose,  qui  est  ou  d'un  caractère  spasmo- 
dique, ou  d’un  caractère  hypérémique  et  catarrhal  ( asthme  bronchosténotique , 
spasmodique , hypérémique  et  catarrhal );  puis  se  trouvent  les  épanchements 
lluides  et  séreux  dans  les  sacs  des  plèvres  ( asthme  pleurétique,  hydrothoraci- 
que, emphysémateux)',  après,  nous  avons  placé  la  mélanose  du  poumon,  qui  se 
rencontre  chez  les  mineurs  et  quelquefois  chez  les  vieillards  phthisiques 
(asthme  mèlanotique );  enfin  suit  l’épanchement  aériforme  dans  la  cavité  tho- 
racique, simple  ou  dans  la  complication  d’un  épanchement  gazeuz  avec  un 
épanchement  séreux  ( asthme  pneumo-thoracique  et  hydro-pneumo-thoracique). 

11.  Quant  à l’énumération  des  lésions  dans  les  organes  centrales  de  la  cir- 
culation, qui  se  trouvent  dans  la  seconde  section,  nous  avons  trouvé  d'après 
les  recherches  de  l’anatomie  pathologique  et  de  la  statistique  médicale,  qu’elles 
se  succèdent,  selon  le  rapport  de  leur  fréquence  asthmatique,  dans  cet  ordre: 
lésions  organiques  du  cœur,  du  péricarde,  des  gros  vaisseaux.  Quant  aux  pre- 
mières, c’est-à-dire,  aux  altérations  cardiaques,  nous  les  rencontrons  dans 
l’ordre  suivant:  hypertrophie  du  cœur  ( asthme  cardiaco-hypertrophique ),  di- 
latation du  cœur  ( asthme  cardiaco-anévrismale) , rétrécissement  et  insuffisance 
des  valvules  mitrale  et  tricuspide  ( asthme  cardiaco-slénotique ),  polypes  du 
cœur  ( asthme  cardiaco-polypeux) , et  la  dégénération  graisseuse  du  cœur 
(asthme  cardiuco-graisseux , angine  de  poitrine).  Les  lésions  du  péricarde  sont 
l’épanchement  séreux  et  les  adhérences  ( asthme  hydropéricardiaque).  Les 
maladies  des  gros  vaisseaux  se  rangent  dans  celle  suite  : anévrysme  de  la 
crosse  de  l’aorte  et  de  l’artère  innominée  (asthme  aorto-anévrismale)  et  rétré- 
cissement de  l'artère  pulmonaire  avec  des  vices  de  la  première  conformation 
du  cœur  (asthme  cyanotique). 

12.  Dans  l’énumération  des  lésions  dans  les  organes  de  la  phonation  for- 
mant la  troisième  section,  nous  les  avons  rangées,  d’après  les  résultats  de  la 
clinique,  de  la  nécroscopie  et  de  la  statistique  médicale,  de  celte  manière: 
rétrécissement  de  la  trachée-artère  et  du  larynx  par  une  cause  extérieure, 
surtout  par  le  goitre  (asthme  tracheo  et  laryngo-sténolique  externe , asthme 
strumeux );  le  même  rétrécissement  par  une  cause  interne,  qui  consiste  soit 
dans  l’hypérémie,  le  catarrhe  et  l’hypertrophie  de  la  membrane  muqueuse 
(asthme  laryngo-sténolique  interne , hypérémique,  catarrhal  et  hypertrophique)’. 
soit  dans  des  excrescences  polypeuses  ou  syphilitiques  (asthme  laryngo-po- 
lypeux)\  soit  enfin  dans  l’œdème  de  la  glotte  ou  dans  l’infiltration  séreuse  des 
replis  laryngés  (asthme  hydroglotlique). 
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13.  Dans  rénumération  des  lésions  dans  les  organes  de  l’innervation  respi- 
ratoire (nerfs  pneumogastriques,  récurrents  et  thoraciques  ou  intercostaux); 
nous  avons  trouvé,  qu’elles  se  suivent  tellement:  compression,  atrophie  et  pa- 
ralysie des  nerfs  pneumo-gastriques  et  de  ses  branches,  surtout  du  nerf  récur- 
rent ( asthme  pneumogastrico-paraly tique,  cornage );  paralysie  des  nerfs  thora- 
ciques {asthme  thoracico-paraly  tique  );  hypérestésie,  ou  névralgie  des  nerfs 
thoraciques,  qui  dépend  soit  d’un  rhumatisme,  soit  d’une  inflammation  directe 
de  ces  nerfs  ( asthme  pleurody nique );  soit  d’une  irritation  indirecte,  par  voie 
du  reflex  nerveux,  qui  dérive  son  origine  ou  d’une  lésion  des  organes  digestifs 
et  de  leurs  annexes  (estomac,  foie,  rate,  pancréas,  etc.),  surtout  d’un  état 
dyspeptique  de  l’estomac  ( asthme  dyspeptique , hépatique , lien  ale,  pancréatique, 
rénale,  etc.);  ou  d’une  irritation  de  l’utcrus  et  de  scs  annexes  ( asthme  hysté- 
rique);  ou  enfin  d’une  irritation  dans  l’intestin  grêle,  le  cæcum  et  rectum; 
par  les  diverses  espèces  des  entozoaires  (asthme  entozoique  ou  vermineux). 

14.  Autant  qu’il  nous  était  possible,  nous  avons  eu  soin  de  recourir  dans 
toutes  nos  recherches  à la  méthode  numérique  et  de  donner  les  divers  rap- 
ports entre  la  fréquence  de  l’asthme  dans  les  lésions  d’une  classe  des  organes 
et  entre  celle  d’une  autre  classe.  Ainsi  nous  avons  fait  la  comparaison  de  la 
différente  fréquence  de  l’asthme  provoqué  par  l’emphysème  et  celui  excité  par 
les  lésions  cardiaques,  les  broncho  et  laryngosténoses,  goitre,  etc.,  en  prenant 
égard  des  dates  numériques  et  en  ajoutant  partout  des  tableaux  empruntés 
aux  archives  des  grands  hôpitaux  de  l’Europe,  sur  le  rapport  statistique  selon 
l’âge  et  le  sexe  des  diverses  lésions  asthmatiques  des  quatre  classes  des  organes. 

4 5.  Dans  une  tentative,  destinée  à résoudre  la  question  proposée  sur  la 
fréquence  de  l’asthme  dans  les  maladies  organiques,  question  qui  touche  de 
si  près  à la  statistique  médicale,  nous  avons  cru  chose  indispensable  de  baser 
les  propositions  avancées  par  nous  sur  les  donnés  purement  numériques,  au- 
tant que  la  littérature  moderne  et  notre  propre  expérience  nous  en  ont  pu 
fournir.  Pour  excuser  en  outre  le  grand  nombre  de  chiffres  et  de  tableaux 
numériques,  qui  se  trouvent  dans  ce  Mémoire,  nous  pourrions  finalement 
dire,  que  la  maxime  et  l’axiome  de  chaque  science  historique  et  exacte, 
« facta  loquunlur  » sont  peut-être  surpassés  par  cette  autre  maxime  de  la 
science  statistique,  « numeri  loquuntur.  ” 


Estratta  clal  Giornale  dell’I.  R.  Istituto  Lombardo  di  scienze , lettere  ed  arll 
Tomo  Fil , fascicoli  37.°- 38.® 


Milano,  giugno  1 8î>5. 


fip.  Bernanloni. 


